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“Porque é que um sono agita  
Em vez de repousar  
O que em minha alma habita  
E a faz não descansar?  
 
Que externa sonolência,  
Que absurda confusão,  
Me oprime sem violência  
Me faz ver sem visão?  
 
Entre o que vivo e a vida,  
Entre quem estou e sou,  
Durmo numa descida,  
Descida em que não vou.  
 
E, num infiel regresso  
Ao que já era bruma,  
Sonolento me apresso  
Para coisa nenhuma.” 
Fernando Pessoa 
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Resumo 
Essencial à vida, o sono é um processo neurofisiológico básico, sujeito a alterações 
que surgem especificamente neste estado ou como consequência de manifestações 
associadas a diversas patologias.  
Um dos distúrbios que pode ocorrer durante o sono, afectando a sua estrutura, é a 
Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS), que consiste em episódios repetidos 
de oclusão parcial ou completa da via aérea superior durante o sono. O sono na SAOS 
caracteriza-se por roncopatia, fragmentação do sono, dessaturações de oxigénio, 
diminuição do sono lento profundo e do sono REM (rapid eye movements), o que pode 
provocar sonolência diurna excessiva, cansaço, cefaleias, depressão e insónia (Young 
et al., 1993; Kimoff, 1996; Chervin & Aldrich, 1998; Ondze et al., 2003; Punjabi et al., 
2002; Wells et al., 2004; Krell & Kapur, 2005; Idiman et al., 2004; Neau et al., 2002). 
Existe uma grande variabilidade de sintomas entre indivíduos, verificando-se uma 
maior prevalência de insónia e depressão nas mulheres com SAOS (Shepertycky et 
al., 2005; Larsson et al., 2003). 
Considerando estes factos, pretende-se com este estudo verificar se, à semelhança 
da macroestrutura do sono, a SAOS afecta também a microestrutura do sono não-
REM (fusos do sono (FS) e complexos K (CK)), e se existem diferenças entre sexos. É 
também objectivo, deste trabalho, verificar se existe relação entre a microestrutura do 
sono NREM (FS e CK) e a apresentação clínica da SAOS. 
Para tal, foram analisados estudos polissonográficos nocturnos realizados no 
Hospital de Santarém, EPE, de 30 indivíduos (15 mulheres) com SAOS de grau 
moderado e de 14 indivíduos voluntários (7 mulheres), sem queixas de sono nem 
alterações polissonográficas significativas. 
Não se verificaram diferenças significativas entre as densidades de FS, em NREM 
e em Fase2, nos indivíduos com SAOS moderada e nos controlos. Relativamente aos 
CK, em NREM e em Fase 2, observaram-se menores densidades nos indivíduos com 
SAOS (valor p - 0,006 e 0,038), o que suporta a hipótese destes elementos 
desempenharem um papel na manutenção do sono, protegendo a sua continuidade 
(Crowley et al., 2004; Nicholas et al., 2002). 
Na comparação entre sexos, foram encontradas maiores densidade de FS, em 
Fase 2, nas mulheres com SAOS (valor p - 0,039), sugerindo a existência de 
diferenças entre sexos.  
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Os indivíduos com SAOS e com queixas de cefaleias apresentaram maiores 
densidades de CK, em Fase 2 (valor p - 0,046); enquanto, naqueles com queixas de 
depressão foram observadas menores densidades de CK, em NREM (valor p - 0,044). 
Verificou-se uma correlação positiva significativa entre o índice de micro-alerta e a 
densidade de CK, em Fase 2 (valor p - 0,047); e correlações negativas significativas 
entre o tempo de registo com saturações de oxigénio inferiores a 90% e as densidades 
de FS e CK, em NREM e em Fase 2 (valores p - 0,006 e 0,034, nos FS; 0,009 e 0,015, 
nos CK). 
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Abstract 
Essential to life, sleep is a basic neurophysiologic process, subject to alterations that 
arise specifically in this state or as a consequence of manifestations associated to 
various pathologies. 
One of the disorders that might occur during sleep, affecting its structure, is the 
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) that consists in repetitive episodes of partial 
or complete occlusion of the upper airway during sleep. Sleep in OSAS is 
characterized by snoring, oxygen desaturation, decrease of slow wave sleep and REM 
(rapid eye movements) sleep, what may lead to excessive daytime sleepiness, 
headache, tiredness, depression and insomnia (Young et al., 1993; Kimoff, 1996; 
Chervin & Aldrich, 1998; Ondze et al., 2003; Punjabi et al., 2002; Wells et al., 2004; 
Krell & Kapur, 2005; Idiman et al., 2004; Neau et al., 2002). There is a great variety of 
symptoms amongst subjects, with a greater prevalence of insomnia and depression 
amongst the women with OSAS (Shepertycky et al., 2005; Larsson et al., 2003). 
Considering these facts, this study seeks to verify if, similar to the macrostructure of 
sleep, OSAS affects also the microstructure of NREM sleep (sleep spindles (SS) and K 
complexes (KC)), and if there are differences between genders. It’s also an objective of 
this study to verify if there is a relation between the microstructure of non-REM sleep 
(SS and KC) and the clinical presentation of OSAS. 
For that, were analysed nocturnal polysomnographic studies of 30 subjects (15 
women) with a moderated degree of OSAS and of 14 volunteers (7 women) without 
sleep complaints neither significant polysomnographic alterations, performed on 
Santarém’s Hospital. 
There were no significant differences in spindle density, in NREM and Stage 2, 
between OSAS and normal controls. Concerning KC, there where lower densities in 
NREM and Stage 2, in the subjects with moderated OSAS (p value - 0.006 and 0.038), 
supporting the hypotheses that these elements have a role in sleep maintenance, 
protecting its continuity (Crowley et al., 2004; Nicholas et al., 2002). 
In women with OSAS, there were higher densities of SS in Stage 2 (p value - 0.039), 
suggesting the existence of differences between genders. 
On the subjects with OSAS, KC density was higher in patients complaining of 
headache, in Stage 2 (p value - 0.046), and lower in depression, in NREM sleep (p 
value - 0.044). There was a positive correlation between microarousal index and KC 
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density, in Stage 2 (p value - 0.047); and negative correlations between SS and KC 
densities, in NREM and Stage 2, and the time spent with oxi-hemoglobine saturation 
below 90% (p value - 0.006 and 0.034, for SS; 0.009 and 0.015, for KC). 
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Introdução 
Esta dissertação foi realizada no âmbito do Mestrado em Ciências do Sono (2ª 
edição), ministrado na Faculdade de Medicina de Lisboa, e orientada pela Professora 
Doutora Teresa Paiva. 
A Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é uma patologia com graves 
implicações na qualidade de vida dos indivíduos, na medida em que afecta a estrutura 
do sono, levando a que este não seja reparador. A sonolência diurna excessiva, a 
disfunção cognitiva e as perdas de memória encontram-se muitas vezes associadas à 
SAOS, podendo ter como consequência acidentes de viação e/ou de trabalho. Apesar 
das graves consequências desta patologia, muitos indivíduos com SAOS permanecem 
ainda por diagnosticar (Young et al., 1993; Chervin & Guilleminault, 1996; Punjabi, 
2008). A sintomatologia que caracteriza esta patologia, nomeadamente a sonolência 
diurna excessiva, a insónia, a depressão, o cansaço e/ou as cefaleias matinais, varia 
bastante de indivíduo para indivíduo. Estudos realizados verificaram que existem 
diferenças na apresentação clínica da SAOS entre sexos. As mulheres com SAOS têm 
mais frequentemente insónia e depressão do que os homens com SAOS (Shepertycky 
et al., 2005; Larsson et al., 2003). 
Muitos autores estudaram já as alterações provocadas pela SAOS na 
macroestrutura do sono, como a diminuição do sono lento profundo (SLP) e do sono 
REM (rapid eye movements), e algumas das alterações na microestrutura do sono, 
nomeadamente a fragmentação do sono (Ondze et al., 2003; Punjabi et al., 2002). No 
entanto, são ainda escassos e, por vezes, contraditórios os estudos acerca de 
possíveis alterações na microestrutura do sono não-REM (fusos do sono e complexos 
K) dos indivíduos com SAOS. Foram observadas menores densidades de fusos do 
sono (FS) em indivíduos com Distúrbio Respiratório do Sono (DRS) e em indivíduos 
com SAOS do que nos controlos, com e sem diferença estatisticamente significativa, 
respectivamente (Ondze et al., 2003; Himanen et al., 2003). Relativamente aos 
complexos K (CK), apesar de alguns autores defenderem que o aumento da actividade 
delta no final dos eventos respiratórios pode reflectir a indução de complexos K 
evocados, outros autores verificaram uma diminuição de complexos K na apneia do 
sono (Thomas, 2003; Wauquier et al., 1995). 
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Não existe ainda explicação para a grande variabilidade de sintomatologia, 
apresentada pelos indivíduos com SAOS, e são também escassos os estudos que a 
relacionam com a microestrutura do sono não-REM. 
Assim sendo, pretende-se com este estudo verificar se, à semelhança da 
macroestrutura do sono, a SAOS afecta também a microestrutura do sono não-REM, 
nomeadamente os fusos do sono (FS) e os complexos K (CK), se existem diferenças 
entre sexos, e se há relação com a apresentação clínica da SAOS. 
Considerando os factos referidos anteriormente, os principais objectivos deste 
trabalho são: 
1- Verificar se existem diferenças ao nível da microestrutura do sono não-REM 
(fusos do sono e complexos K) entre os indivíduos com SAOS de grau moderado e os 
indivíduos normais; 
2- Verificar se existem diferenças ao nível da microestrutura do sono não-REM 
(fusos do sono e complexos K) entre sexos, nos indivíduos com SAOS de grau 
moderado; 
3- Verificar se existe relação entre a microestrutura do sono não-REM (fusos do 
sono e complexos K) e a apresentação clínica da SAOS (sonolência diurna excessiva, 
cansaço, cefaleias, depressão, insónia, fragmentação do sono, saturação de oxigénio 
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1.1- Considerações Gerais sobre o Sono Humano Normal 
O sono é um processo fisiologicamente complexo e dinâmico, essencial à vida, tal 
como a alimentação ou a água. Estudos acerca do sono e da privação de sono 
sugerem que este tem como funções a recuperação dos sistemas celular, cerebral e 
endócrino, a conservação de energia e as adaptações ecológicas, contribuindo 
também para a qualidade da vigília, a aprendizagem e a plasticidade sináptica (Mignot, 
2008). Os distúrbios do sono reflectem frequentemente alterações fisiológicas que 
ocorrem no corpo e na mente. Além das alterações fisiológicas, ocorrem diversas 
alterações comportamentais durante o sono. Os olhos fechados, a posição reclinada, o 
comportamento calmo e a diminuição da sensibilidade ao ambiente externo são alguns 
dos comportamentos que caracterizam o sono humano normal. Esta sensibilidade está 
diminuída mas presente, sendo variável ao longo das fases do sono e é rapidamente 
reversível, o que torna o sono distinto das situações de coma ou hibernação. 
Foram identificados dois estados distintos durante o sono: o sono não-REM e o 
sono REM. Estes dois estados alternam-se num ritmo ultradiário que dura cerca de 90 
a 120 minutos, pelo que num sono com a duração de 8 horas se observam 3 a 6 ciclos 
de sono NREM-REM (Roth, 2004). 
A vigília no electroencefalograma (EEG) é definida quando mais de 50% da época é 
constituída por ritmo alfa (actividade na banda de 8-13 Hz) na região occipital. No 
entanto, quando estão presentes movimentos característicos do pestanejar 
(movimentos dos olhos com frequência de 0,5 a 2 Hz), movimentos dos olhos 
característicos da leitura (conjuntos de movimentos dos olhos caracterizados por uma 
fase lenta seguida duma fase rápida em direcção oposta) ou movimentos rápidos dos 
olhos, associados a tónus muscular normal ou elevado, considera-se vigília mesmo 
que não se observe ritmo alfa (American Academy of Seep Medicine (AASM), 2007).  
O sono não-REM é composto por 3 fases, definidas através de medidas 
electroencefalográficas, sendo as fases 1 e 2 consideradas sono superficial e a fase 3 
designada por sono lento profundo (SLP). Durante o sono não-REM, a actividade 
cognitiva encontra-se caracteristicamente fragmentada e a actividade corporal ocorre 
periodicamente com o movimento do indivíduo, ao longo das fases de sono não-REM 
(Roth, 2004).  
No início do sono, as alterações no padrão de electroencefalograma que indicam 
fase 1 nem sempre estão associadas com a percepção de sono pelo indivíduo, que 
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pode referir estar acordado quando as mudanças comportamentais indicam 
claramente a presença de sono. Juntamente com as alterações no EEG 
(predominância de actividade de 4 a 7 Hz de baixa amplitude), pode observar-se uma 
diminuição gradual do tónus muscular no EMG (electromiograma) e movimentos lentos 
dos olhos no EOG (electroculograma), que frequentemente desaparecem com a 
entrada na fase 2 (Carskadon & Dement, 1994).  
No sono normal do adulto, a fase 1 ocorre por 1 a 7 minutos e é uma fase de 
transição para o sono. Nesta fase, que ocupa 2 a 5% do tempo total de sono (TTS), o 
limiar de despertar é baixo, pelo que a pessoa é facilmente acordada (Roth, 2004). A 
fase 2, no primeiro ciclo de sono, dura cerca de 10 a 25 minutos e caracteriza-se pelo 
aparecimento de fusos do sono e de complexos K. Nesta fase, que dura cerca de 45 a 
55% do TTS, o mesmo estímulo que produziria um despertar na fase 1, resulta 
frequentemente num complexo K evocado sem despertar. Com o decorrer da fase 2, 
verifica-se um aumento da actividade de ondas lentas (0,5-2 Hz) de alta voltagem 
(superior a 75 µV), atingindo-se a fase 3 quando esta actividade for superior a 20%, 
da duração duma época de 30 segundos (Carskadon & Dement, 1994; AASM, 2007). 
No primeiro ciclo de sono, a duração da fase 3 é de cerca de 20 a 40 minutos. No 
tempo total de sono (TTS), a fase 3 ocupa aproximadamente 13 a 23%. Durante o 
sono lento profundo, verifica-se um maior limiar de despertar do que nas fases 
anteriores (Roth, 2004). 
Normalmente, observa-se um conjunto de movimentos corporais antes da 
progressão para as fases mais superficiais do sono não-REM. Pode haver um breve 
episódio de fase 3 (1 a 2 minutos), seguido de 5 a 10 minutos de fase 2 e, 
posteriormente, do primeiro episódio de sono REM, que geralmente é curto (1 a 5 
minutos). O limiar de despertar em sono REM é variável (Carskadon & Dement, 1994).  
No sono REM, verifica-se activação do EEG acompanhada de supressão do tónus 
motor postural, pela inibição dos motoneurónios espinhais (Carskadon & Dement, 
1994). Esta fase do sono é constituída por períodos tónicos e fásicos, que se 
distinguem através de curtos episódios de movimentos rápidos dos olhos, 
frequentemente, acompanhados de súbitas contracções musculares e de 
irregularidades na actividade cardio-respiratória que caracterizam o período fásico, ao 
qual se seguem períodos de relativa inactividade (períodos tónicos) (Roth, 2004; 
Carskadon & Dement, 1994). As ondas em dentes de serra (ondas de 2 a 6 Hz, de 
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forma triangular, frequentemente serradas) podem também ser observadas em sono 
REM (AASM, 2007). 
O primeiro terço do sono nocturno é constituído predominantemente por sono lento 
profundo e o último terço por sono REM, ocupando a fase 2 a porção de sono não-
REM deste período.  
No período de sono, alterna-se entre sono REM (20 a 25% do TTS) e sono não-
REM (75 a 80% do TTS) com uma ciclicidade de 90 a 120 minutos. No final da noite, 
tendem a aparecer breves períodos de vigília, que não duram o suficiente para serem 
lembrados na manhã seguinte, normalmente próximo das transições para o sono 
REM. No total, estima-se que os períodos de vigília durante o sono nocturno 
constituam cerca de 5% deste período. 
A duração do sono nocturno depende de vários factores, sendo o principal a 
vontade humana, pelo que é difícil caracterizar o padrão “normal”. Se o sono se 
prolongar, a quantidade de sono REM aumenta, pois este encontra-se dependente da 
persistência de sono, no pico circadiário em que ocorre predominantemente 
(Carskadon & Dement, 1994). 
Durante o sono, verificam-se alterações fisiológicas ao nível dos sistemas nervosos 
simpático e parassimpático, condicionando mudanças ao nível da respiração, 
actividade cardiovascular, temperatura corporal e tónus muscular, algumas delas já 
referidas. Relativamente à actividade cardiovascular, o aumento da actividade do 
sistema nervoso parassimpático, durante o sono, leva a bradicardia e ligeira 
diminuição da pressão arterial. Enquanto a actividade do sistema nervoso simpático é 
semelhante à da vigília, excepto nos períodos de sono REM, no qual diminui, 
contribuindo para uma bradicardia acentuada. As frequências cardíaca e respiratória 
tendem a ser regulares em sono não-REM, tornando-se irregulares em sono REM 
(Siegel, 2003). Quanto às respostas ventilatórias ao oxigénio e ao dióxido de carbono, 
estas são, por vezes, menores em sono não-REM, podendo estar ausentes em sono 
REM (Carskadon & Rechtschaffen, 1994). Em sono não-REM, verifica-se uma 
diminuição da ventilação e um aumento progressivo da resistência da via aérea 
superior, comparativamente à vigília (Trinder et al., 1997). A temperatura encontra-se 
mais baixa no sono não-REM que em vigília e, no sono REM, o controlo central da 
temperatura cessa quase totalmente (Roth, 2004). 
Microestrutura do Sono não-REM na SAOS de grau moderado: 




  7 
 
Durante o sono não-REM, verifica-se também um abrandamento da actividade 
cortical, acompanhado de diminuição do consumo de energia. Em sono REM, a 
actividade cortical aproxima-se à da vigília e a actividade dos neurónios motores ao 
nível da medula espinal é inibida, verificando-se atonia muscular (Dzaja et al., 2005). 
 
1.2- Considerações Gerais sobre o Ritmo Circadiário e a 
Homeostase do Sono 
Como foi referido anteriormente, a ciclicidade NREM-REM é controlada pelo ritmo 
ultradiário. O ciclo sono-vigília é determinado pela homeostase e pelo ritmo circadiário. 
Ambos os estados são controlados pelo hipotálamo, através do núcleo pré-óptico e do 
hipotálamo lateral posterior (Roth, 2004). A vigília parece ser regulada pelos neurónios 
orexina/ hipocretina contidos no hipotálamo lateral posterior. Pensa-se que estes 
neurónios inibam os neurónios do núcleo ventro-lateral pré-óptico, estabelecendo uma 
relação que proporciona dois estados estáveis: o sono e a vigília (Roth, 2004). Se um 
deles não trabalhar na sua frequência habitual, o resultado é um estado instável: 
insónia e/ou sonolência diurna excessiva.  
No processo homeostático, a propensão para o sono aumenta gradualmente 
durante a vigília, resultando num nível inicial elevado de actividade lenta profunda e, 
posteriormente, numa diminuição exponencial durante o sono (Besset et al., 1998). 
Esta propensão encontra-se bastante dependente do tempo total de sono e da sua 
qualidade. Uma redução do tempo total de sono leva a uma diminuição da latência do 
sono e, além disso, pode condicionar diferentes padrões de sono através do aumento 
do sono lento profundo, do aumento do limiar de despertar e/ou da recuperação do 
sono REM somente após o SLP. Este facto sugere que o SLP é favorecido, durante a 
recuperação do sono (Roth, 2004; Carskadon & Dement, 1994). 
Em casos em que os indivíduos são privados diferenciadamente de sono lento 
profundo ou de sono REM, verifica-se recuperação somente desta fase de sono 
durante o sono normal, podendo existir episódios de sono REM no início do sono 
(SOREM’s) (Roth, 2004). Estes episódios também se podem observar em indivíduos 
com distúrbio do sono, como a Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono, após 
exacerbação desta patologia ou no início do seu tratamento. 
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A primeira noite de avaliação num laboratório do sono está frequentemente 
associada a alterações na normal distribuição das fases do sono, pode verificar-se um 
aumento da latência para o sono REM ou mesmo a ausência do primeiro episódio de 
sono REM (Carskadon & Dement, 1994). Além disso, os períodos de sono REM são 
frequentemente interrompidos e a quantidade total de sono REM encontra-se 
habitualmente reduzida, em relação ao seu valor normal.  
O ritmo circadiário regula também o tempo de sono e de vigília, pois o momento 
em que ocorre o início do sono e a sua duração estão dependentes da fase circadiária. 
Muitos estudos verificaram que o principal relógio biológico está localizado no núcleo 
supraquiasmático (NSQ) do hipotálamo (Dodick et al., 2003; Dzaja et al., 2005). Os 
sinais eferentes do NSQ levam a ritmos circadiários fisiológicos (melatonina, cortisol e 
temperatura corporal) e comportamentais (ciclo sono-vigilia, alerta e desempenho).  
O ciclo sono-vigília intrínseco humano tem uma periodicidade de cerca de 24 horas, 
sendo ajustado ao ambiente através de factores externos, designados zeitgebers. O 
mais importante destes factores é a luz ambiental, que é transmitida da retina para o 
NSQ através do tracto retinohipotalamico (Dzaja et al., 2005). A informação fótica 
transmitida do NSQ para a glândula pineal leva à secreção de metatonina. A 
melatonina endógena é provavelmente o marcador biológico mais forte do ritmo 
circadiário humano (Dodick et al., 2003). 
O ritmo circadiário é evidenciado pela temperatura corporal, havendo uma maior 
tendência para dormir quando a temperatura é mais baixa. Tal facto leva a que a 
distribuição das fases do sono seja influenciada pela fase circadiária em que ocorre o 
sono (Carskadon & Dement, 1994). Por este motivo, se o sono for atrasado, o sono 
REM pode ocorrer no início do sono. 
 
1.3- Considerações Gerais sobre os Determinantes do Sono 
O sono é altamente influenciado e é afectado por múltiplos factores, entre eles a 
idade (talvez o mais importante) e diversas variáveis ambientais. Nos recém-nascidos, 
o sono dura pelo menos o dobro do dos adultos, sendo cerca de 50% sono REM 
(designado por sono activo nos bebés), e frequentemente ocorre sono REM no início 
do sono (Roth, 2004; Carskadon & Dement, 1994). Somente aos 2-3 anos, o sono 
REM passa a ocupar 20-25% do tempo total de sono e aí se mantém desde que o 
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indivíduo seja saudável e não hajam factores externos que condicionem a sua 
diminuição. Relativamente ao sono lento profundo, sabe-se que nas crianças este é 
predominante (cerca de 40%) e que declina com a idade, podendo estar bastante 
reduzido nos idosos, principalmente nos indivíduos do sexo masculino a partir dos 60 
anos (Roth, 2004; Dodick et al., 2003; Carskadon & Dement, 1994). A duração do 
sono nocturno diminui por volta da sexta década de vida, o que pode ser 
consequência do aumento de sestas diurnas, devido à maior sonolência diurna. 
Verifica-se também um marcado aumento do número de episódios de vigília e de 
despertares com a idade, podendo os últimos estar relacionados com distúrbios do 
sono, como os Movimentos Periódicos do Sono ou a Apneia do Sono, que são mais 
prevalentes nos idosos (Dodick et al., 2003; Carskadon & Dement, 1994). Nos idosos, 
existe um acentuado aumento da variabilidade inter-individual (Carskadon & Dement, 
1994). 
Outro dos factores que pode influenciar o sono, é a medicação que ao atravessar a 
barreira hemato-encefálica pode atrasar ou promover o sono. O impacto da medicação 
pode também ocorrer ao nível da supressão ou aumento de certas fases do sono. O 
sono lento profundo aumenta com sedativos de baixa dose, álcool e alguns 
medicamentos GABAérgicos; enquanto as benzodiazepinas levam à supressão desta 
fase de sono (Roth, 2004; Feinberg et al., 2000). A supressão do sono REM ocorre 
com o álcool e, com estimulantes (anfetaminas ou cocaína) ou anti-depressivos (Roth, 
2004). Os fármacos neurolépticos, anti-depressivos, psicoestimulantes, ansiolíticos, 
hipnóticos e nootrópicos afectam também os ritmos de EEG (beta, alfa, teta e/ou delta) 
(Wauquier, 2004). Encontram-se descritos os efeitos de alguns destes fármacos ao 
nível da microestrutura do sono, nomeadamente dos hipnóticos que causam aumento 
dos fusos do sono e da actividade sigma (Azumi & Shirakawa, 1982; Bastien et al., 
2003; Feinberg et al., 2000). A retirada de medicação, que provoca supressão 
selectiva de uma fase de sono, leva a recuperação dessa mesma fase. Assim como, 
se forem suprimidos ou descontinuados fármacos que afectem o sono/vigília, pode 
verificar-se insónia ou sonolência diurna excessiva. Por exemplo, a retirada de 
sedativos leva a insónia e com a supressão de estimulantes verifica-se sonolência 
diurna (Roth, 2004). 
A temperatura ambiental também pode afectar o sono, não só o seu início, como 
também a sua continuidade. Com temperaturas abaixo ou acima da média, pode 
observar-se um aumento do tempo de vigília e de sono superficial. O sono REM é 
mais sensível às variações de temperatura, devido à sua menor capacidade de 
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termorregulação. As respostas a temperaturas ambientais extremas (sudação ou 
tremores), que ocorre em sono não-REM, cessam nesta fase de sono (Roth, 2004). 
Muitas doenças médicas e psiquiátricas afectam o sono, tanto a sua duração 
como a sua estrutura. Uma diminuição da latência para sono REM pode indicar a 
presença de patologias como a Narcolepsia ou a Depressão ou, também, Distúrbios 
do Ritmo Circadiário. A Apneia do Sono pode levar a supressão do sono lento 
profundo (mais comum nas crianças) e/ou do sono REM (mais comum nos adultos), 
mas também pode causar fragmentação do sono, com aumento do número de micro-
alertas. Todas as doenças que causem dor ou desconforto físico estão 
frequentemente associadas a um aumento do número de despertares, que impedem a 
continuidade do sono e conduzem a um sono mais superficial (Roth, 2004). 
 
1.4- Monitorização do Sono Humano 
Para o diagnóstico de distúrbios do sono é importante a realização dum estudo 
polissonográfico nocturno. O estadiamento das fases do sono requer a aquisição de 
registos de electroencefalograma, electroculograma e electromiograma do mento. 
Para a colocação dos eléctrodos do electroencefalograma é necessária a medição 
do crânio de acordo com o sistema internacional 10-20, que consiste em marcar 
intervalos com 10% e 20% de distância entre os pontos de referência: o nasion, o inion 
(protuberância occipital externa) e os pontos pré-auriculares direito e esquerdo 
(Carskadon & Rechtschaffen, 1994). 
Após estas medicações é efectuada a limpeza do escalpe e a remoção das células 
de pele mortas, esfregando com gaze, o que geralmente é suficiente para assegurar 
uma adequada condução, se os eléctrodos forem colocados sobre um bom meio 
condutor. 
É recomendada a utilização de seis derivações electroencefalográficas: F4-A1; F3-
A2, C4-A1, C3-A2, O2-A1, O1-A2 (AASM, 2007). Os eléctrodos F4, F3, C4, C3, O2, O1 são 
referenciados para o eléctrodo auricular da mastóide contralateral, obtendo-se as seis 
derivações anteriormente mencionadas. Todos os tipos de ondas do EEG necessários 
ao estadiamento do sono são bem visualizados nas derivações centrais, C4-A1 ou C3-
A2. As ondas vertex e os complexos K são máximos no vértice, as ondas lentas de alta 
voltagem características do sono lento profundo são máximas nas derivações frontais 
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e o ritmo alfa característico da vigília é máximo nas regiões occipitais, no entanto, 
todos estes elementos electroencefalográficos são parcialmente evidentes nas 
derivações centrais (Carskadon & Rechtschaffen, 1994). 
 
O electroculagrama regista a actividade dos movimentos dos olhos, que é 
necessária ao estadiamento do sono REM e auxilia na detecção da fase 1 e da vigília. 
Os locais standards de colocação dos eléctrodos de EOG são um centímetro para o 
exterior dos cantos externos dos olhos direito e esquerdo, no plano horizontal, sendo 
um colocado acima e o outro abaixo desse plano, de modo a ser possível a detecção 
de movimentos dos olhos verticais e horizontais (AASM, 2007). A utilização de 
referências contralaterais maximiza a amplitude do sinal e permite a distinção entre os 
movimentos dos olhos e os artefactos dos eléctrodos. 
Um dos critérios para estadiamento do sono REM é a atonia muscular, para tal é 
necessário registar o electromiograma dos músculos do mento. São colocados três 
eléctrodos: um na linha média um centímetro acima do canto inferior da mandíbula, 
um dois centímetros abaixo do canto inferior da mandíbula e dois centímetros para a 
direita da linha média e, por último, outro dois centímetros abaixo do canto inferior da 
mandíbula e dois centímetros para a esquerda da linha média (AASM, 2007). A 
derivação de EMG mentoniana é constituída por um dos eléctrodos abaixo da 
mandíbula referenciado para o eléctrodo acima da mandíbula, ficando o eléctrodo 
restante de reserva, no caso de mau sinal da derivação inicial. Podem ser utilizados 
EMG’s doutros grupos musculares, para avaliar certos distúrbios do sono como, por 
exemplo, o EMG tibial que é útil na detecção dos movimentos periódicos do sono.  
São geralmente monitorizados outros parâmetros, nomeadamente: o fluxo 
respiratório, a saturação de oxigénio, os movimentos toraco-abdominais, a frequência 
cardíaca/ electrocardiograma, a posição corporal e a roncopatia. Por vezes, obtém-se 
também o registo do capnograma, da pressão arterial, da manometria e pH 
esofágicos, da circunferência penil ou do electromiograma doutros grupos musculares, 
não referidos anteriormente. 
Durante o registo do sono em laboratório é necessária vigilância, de modo a 
assegurar o correcto posicionamento dos eléctrodos, para a minimização dos 
artefactos do registo, o conforto e segurança do doente, e para permitir a observação 
de comportamentos clinicamente relevantes.  
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1.5- Microestrutura do Sono não-REM: Fusos do Sono e 
Complexos K 
Como referido anteriormente, os fusos do sono e os complexos K são elementos 
electroencefalográficos, que integram a microestrutura do sono não-REM. Estes 
aparecem inicialmente na fase 2, onde são frequentes, diminuindo a sua expressão no 
sono lento profundo (AASM, 2007). Assim sendo, no início do sono, estes elementos 
electroencefalográficos transmitem ambos a mensagem de que a vigília consciente 
terminou e que o processo do sono se tornou predominante (Crowley et al., 2004). 
Alguns autores colocam a hipótese de ambos serem produzidos pela hiperpolarização 
dos circuitos talamocorticais, através da activação das vias GABAérgicas (Crowley et 
al., 2002).  
Os fusos do sono são oscilações rítmicas de 11 a 16 Hz (mais frequentemente, 12 
a 14Hz), com duração superior a 0,5 segundos, predominantes nas regiões centrais 
(AASM, 2007; McCormick et al., 1997). Os mecanismos neurofisiológicos por detrás 
dos fusos do sono são bem conhecidos. Existem evidências de que a actividade dos 
FS é consequência da hiperpolarização da membrana dos neurónios talamocorticais e 
corticais. Durante o sono, os surtos periódicos de potenciais de acção convergem para 
o núcleo reticular talâmico, composto por neurónios que usam o GABA como 
neurotransmissor, facilitando e sincronizando as oscilações rítmicas (Ondze et al., 
2003; Steriade et al., 1993; Fuentealba et al., 2004). Estes surtos são depois 
transferidos para o córtex cerebral, através das interacções entre os neurónios 
reticulares e talamo-corticais, onde induzem potenciais pós-sinápticos excitatórios, 
gerando os fusos do sono (Crowley et al., 2002; Steriade et al., 1993; Steriade et al., 
1993; Fuentealba et al., 2004). 
Pensa-se que os fusos do sono reflectem o estado cerebral durante o qual há um 
forte bloqueio da informação sensorial que se dirige ao córtex, protegendo a 
continuidade do sono (Besset et al., 1998; Crowley et al., 2004). Alguns investigadores 
sugerem que os fusos do sono inibem o despertar e funcionam como preservadores 
do sono (Naitoh et al., 1982).   
A densidade de fusos do sono parece ser determinada geneticamente, tendo uma 
grande variabilidade entre indivíduos e pouca variação de noite para noite no mesmo 
indivíduo (Bové et al., 1994; Werth et al., 1997). No estudo de Bové et al. (1994), os 
resultados revelaram que a densidade média normal de fusos do sono em fase 2 era 
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de 3,49 por minuto, variando entre 0,6 e 7,5 por minuto. Gaillard & Blois (1981) 
determinaram que os valores normais de densidade de fusos se encontravam entre 3 
e 8 por minuto, enquanto McCormick et al. (1997) verificaram uma densidade média 
de fusos do sono de 5,2 ± 2,0 por minuto. 
 
Há cerca de 70 anos, Lomis et al. (1938) verificaram que um estímulo externo 
auditivo, durante o sono, poderia resultar numa onda de grande amplitude observada 
no EEG, o complexo K. No mesmo ano, Davis et al. (1939) concluíram que esta onda 
poderia ocorrer espontaneamente sem aparente estimulação externa.  
O complexo K é um evento de frequência delta, na banda 0,2-0,5 Hz, que consiste 
numa onda negativa bem definida seguida duma onda positiva que se destaca do EEG 
de base, com duração superior a 0,5 segundos, geralmente predominante nas áreas 
frontais e no vértice (AASM, 2007; Crowley et al., 2004; Halász, 2005; McCormick et 
al., 1997; Paiva & Rosa, 1991; Wennberg, 2010). Estes eventos resultam de 
oscilações corticais lentas do sistema neuronal excitatório-inibitório, que se difundem 
através do córtex e são transferidas para o tálamo; mas têm também sido descritos 
como uma reacção cortical inespecífica, sob a influência de vários estímulos que 
podem resultar de actividade não proveniente do córtex (Crowley et al., 2004; 
Lavignea et al., 2002; Amzica & Steriade, 1997). Estas oscilações são importantes, 
pois accionam e sincronizam os ritmos talâmicos e talamo-corticais, como os fusos do 
sono e as ondas delta (Crowley et al., 2002; Steriade & Amzica, 1998).  
Existem vários estudos que associam estes eventos à actividade autonómica e 
muscular, assumindo-se os CK como um padrão de micro-alerta (Halász, 2005; 
Lavignea et al., 2002). Os primeiros estudos interpretaram os CK em favor da hipótese 
de micro-alerta. No entanto, os trabalhos mais recentes indicam que estes reflectem 
um estado cerebral no qual os micro-alertas têm menor tendência para ocorrer, 
prevenindo a fragmentação do sono (Nicholas et al., 2002; Crowley et al., 2002). 
Assume-se que estes elementos sirvam simultaneamente para protecção do sono e 
processamento da informação durante o sono (Halász, 2005). Num estudo realizado 
por Nicholas et al. (2002), os dados obtidos suportam a hipótese dos complexos K 
evocados reflectirem um estado cerebral que é menos condutor a micro-alerta e então 
mais protector do sono.  
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A maioria dos estudos determinou uma frequência de 1,0 a 1,7 complexos K por 
minuto, diminuindo a sua frequência com a idade (Halász, 2005; Crowley et al., 2002).  
 
Vários estudos verificaram existir uma diminuição da densidade de fusos do sono e 
de complexos K com a idade (Crowley et al., 2002; Ondze et al., 2003). Este facto 
pode ser interpretado como uma alteração dos mecanismos regulatórios 
talamocorticais relacionada com a idade (Crowley et al., 2002). 
Têm sido descritas alterações na actividade dos fusos do sono e dos complexos K 
em alguns distúrbios do sono, tais como: sonambulismo e/ou terrores nocturnos 
(diminuição de FS), movimentos periódicos das pernas (aumento de CK), bruxismo 
(diminuição de CK), insónia (diminuição de CK), narcolepsia (diminuição de CK) (Espa 
et al., 2000; Himanen et al., 2003; Ondze et al., 2003; Lavignea et al., 2002; Karadeniz 
et al., 2000; Wauquier et al., 1995).  
Também na apneia do sono, foram verificadas menores densidade de fusos do 
sono, em indivíduos com SAOS e com DRS, do que nos controlos (Himanen et al., 
2003; Ondze et al., 2003). Num estudo no qual se analisaram as alterações da 
microestrutura do sono no final dos eventos respiratórios, através de análise espectral 
do EEG, verificou-se diminuição significativa da banda teta no final dos eventos 
respiratórios, sem alterações significativas ao nível das bandas alfa, delta e sigma, 
relativamente aos períodos sem distúrbio do sono e aos indivíduos saudáveis (Dingli et 
al., 2002). O aumento da actividade delta descrito em vários estudos, em associação 
com o final dos eventos respiratórios, pode reflectir a indução de complexos K 
evocados, no entanto, num estudo realizado anteriormente verificou-se uma 
diminuição de complexos K na apneia do sono (Thomas, 2003; Wauquier et al., 1995). 
 
1.6- Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono 
A SAOS é caracterizada por episódios repetidos de obstrução da via aérea superior 
completa (apneia) ou parcial (hipopneia) durante o sono, resultando em fragmentação 
do sono e, consequentemente, num sono não-reparador (Wells et al., 2004).  
Esta patologia pode levar a redução da qualidade de vida e está associada a 
sonolência diurna excessiva (SDE), distúrbio neurofisiológico, redução de 
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produtividade, risco aumentado de acidentes de trabalho e de viação e, a maior 
morbilidade/mortalidade cardiovascular (Guilleminault, 1994). Tanto a frequência dos 
eventos respiratórios como a gravidade das dessaturações de oxigénio, associadas a 
estes, podem contribuir para a extensão dos défices neurológicos (Chervin & 
Guilleminault, 1996). Apesar do conhecimento acerca da SAOS ter evoluído bastante 
ao longo dos últimos anos e das consequências deste distúrbio, muitos indivíduos 
permanecem ainda por diagnosticar (Punjabi, 2008). 
 
1.6.1- Epidemiologia da SAOS 
Num artigo de revisão realizado por Chervin & Guilleminault (1996), é descrita uma 
prevalência da SAOS no sexo masculino entre 0,2% e 8,5%. Segundo os autores, esta 
variação pode resultar da utilização de diferentes critérios na constituição das 
amostras (idade, índice de massa corporal e factores genéticos), de diferentes 
métodos de monitorização do sono e da respiração, assim como, de várias definições 
de normalidade quanto aos eventos respiratórios. 
Num estudo com 3513 indivíduos entre os 30 e os 60 anos, nos quais foi 
investigada a presença de SAOS, através de questionários, formou-se um sub-grupo 
de 602 indivíduos que realizaram polissonografia (Young et al., 1993). Foi estimada a 
existência dum índice de distúrbio respiratório de pelo menos 5/hora em 24% dos 
homens e 9% das mulheres, e de pelo menos 15/hora em 9% dos homens e 2% das 
mulheres. Este estudo obteve uma prevalência de SAOS (pelo menos 5 apneias por 
hora de sono com queixas de SDE) de 4% nos homens e de 2% nas mulheres. No 
entanto, a prevalência actual pode ser superior (Bao & Guilleminault, 2005). 
Mais recentemente, Punjabi (2008) elaborou um artigo de revisão, no qual foram 
incluídos estudos epidemiológicos de diversos países, que referiu uma prevalência de 
SAOS entre 3% e 7% no sexo masculino e entre 2% e 5% no sexo feminino, na 
população em geral. 
Bixler et al. (1998) estudaram 4364 homens, entre os 20 e os 100 anos, dos quais 
741 realizaram estudo do sono, e encontraram SAOS (IAH superior a 10 associado a 
SDE) em 3,3% da amostra, com prevalência máxima no grupo de meia idade (45 a 64 
anos). Verificou-se que a prevalência de SAOS tende a aumentar com a idade, mas a 
sua gravidade diminui.  Segundo Coleman et al. (1982), a prevalência máxima de 
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Apneia Obstrutiva do Sono ocorre entre os 50 e os 70 anos (Bao & Guilleminault, 
2005). 
 
1.6.2- Patofisiologia da SAOS 
A apneia obstrutiva do sono é um distúrbio que evoluí ao longo de anos: a 
diminuição progressiva da patência da via aérea leva a roncopatia e, posteriormente, 
afecta a ventilação e a estimulação do sistema nervoso autónomo, tendo impacto na 
quantidade e qualidade do sono (Guilleminault, 1994).  
A roncopatia é causada pela passagem turbulenta do ar pela via aérea obstruída, 
que leva a vibração dos tecidos moles da faringe, principalmente do palato e das 
paredes laterais da orofaringe. Esta vibração contribui para o aparecimento de edema 
e de sinais inflamatórios, que reduzem o calibre da via aérea superior (VAS) 
(Guilleminault, 1994).  
A obstrução da via aérea superior, completa ou parcial, está relacionada com 
alterações na regulação do tónus muscular que sucedem durante o sono, 
principalmente no sono REM (Guilleminault, 1994). Verifica-se uma diminuição da 
activação dos músculos da faringe, que aumenta a possibilidade de colapso das vias 
aéreas superiores, principalmente entre a região caudal do palato mole e a epiglote. 
Esta área é vulnerável ao colapso pelo facto de ser mais estreita e de não haver 
suporte cartilaginoso, sendo a sua patência mantida inteiramente pelos músculos 
faríngeos (Chervin & Guilleminault, 1996).  
Assim sendo, a SAOS resulta dum estreitamento anatómico da via aérea superior, 
que o músculo dilatador faríngeo não consegue compensar, ou da fragilidade da 
musculatura faríngea, relativamente à capacidade do diafragma gerar pressões 
negativas, provocando colapso do lúmen. Quando ocorre o colapso, a tensão da 
superfície opõe-se às forças que mantêm a patência da via aérea (Chervin & 
Guilleminault, 1996). 
Num estudo realizado em 12 indivíduos normais (6 mulheres), entre os 19 e os 45 
anos, aos quais se diminuíu a pressão nasal para -10 cmH2O, os resultados foram 
sugestivos de que a diminuição da pressão faringea transmural é suficiente para levar 
a síndrome de apneia do sono, em indivíduos normais, tendo um papel importante na 
patogénese deste distúrbio (King et al., 2000). A aplicação de pressão subatmosférica, 
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nestes indivíduos, levou ao aparecimento de apneias com frequência e duração 
similares às observadas nos doentes com apneia obstrutiva do sono, também 
associadas a dessaturações de oxigénio, a micro-alertas frequentes e a alterações na 
macroestrutura do sono (diminuição do sono lento profundo e do sono REM). Os 
resultados do Teste de Latências Múltiplas do Sono (TLMS) foram compatíveis com 
hipersónia diurna. Verificou-se uma maior frequência de eventos respiratórios nos 
homens, indicando um maior grau de obstrução, com correlação entre o Índice de 
Apneia/Hipopneia (IAH) e o Índice de Massa Corporal (IMC) apenas nos homens. Os 
autores sugerem que a variabilidade na gravidade da apneia, neste estudo, pode ser 
atribuída às diferenças de peso (19-26,9 kg/m2) e de sexo entre indivíduos. 
Alguns achados sugerem que o colapso da via aérea superior pode ocorrer durante 
a expiração, em vez de ocorrer no momento do ciclo respiratório em que a pressão 
intraluminal é mais negativa. Isto porque, no final da expiração, quando ainda não se 
verificou aumento do tónus muscular e as pressões positivas já se dissiparam, pode 
ocorrer colapso da via aérea. Enquanto, durante a inspiração, o aumento do tónus 
muscular da VAS neutraliza a pressão intraluminal negativa, mantendo a sua patência. 
No início da expiração, as pressões positivas desenvolvidas expandem a via aérea 
(Chervin & Guilleminault, 1996). 
Estes eventos respiratórios resultam em micro-alertas, causados pelo aumento do 
esforço respiratório, que restauram o tónus dos músculos dilatadores da via aérea 
superior (Douglas & Polo, 1994). As apneias estão associadas a diversas alterações 
fisiológicas agudas: alterações nos gases do sangue (hipoxémia e hipercápnia); 
variações elevadas das pressões intratorácicas, que ocorrem antes da via aérea 
reabrir; e aumentos acentuados da frequência cardíaca e das pressões arteriais 
sistémicas e pulmonares, no final das apneias (Chervin & Guilleminault, 1996; 
Guilleminault, 1994).  
A apneia do sono pode agravar ou mesmo causar hipertensão arterial, hipertensão 
pulmonar, arritmias cardíacas, cardiopatia isquémica, acidentes vasculares cerebrais e 
disfunção metabólica (Patil et al., 2007; Douglas & Polo, 1994; Bao & Guilleminault, 
2005). Os episódios de apneia e hipopneia levam a um aumento transitório da pressão 
arterial durante o sono e, posteriormente, também ao seu aumento diurno. A 
hipoxémia tem um papel importante no desenvolvimento de hipertensão pulmonar, 
principalmente nos doentes com Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica, por terem 
hipoxémias e hipercápnias mais acentuadas (Guilleminault, 1994). As dessaturações 
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de oxigénio, causadas pelos eventos respiratórios, contribuem para o aparecimento de 
arritmias cardíacas, como bradiarritmias e taquidisritmias.  
Esta patologia tem também consequências ao nível da estrutura do sono, 
provocando fragmentação do sono, com diminuição do sono lento profundo e do sono 
REM. Estes eventos respiratórios, terminados por micro-alertas, acontecem 
frequentemente ao longo da noite na SAOS, e esta fragmentação do sono contribui 
para os sintomas diurnos e as características clínicas desta patologia (Guilleminault, 
1994). 
 
1.6.3- Apresentação Clínica da SAOS 
Muitos dos sintomas clínicos da SAOS não são notados pelo doente, sendo por 
isso necessário questionar também membros da família ou o companheiro de quarto. 
A roncopatia é a queixa nocturna mais frequente, à qual muitas vezes é dada pouca 
atenção. No entanto, esta é uma causa major de problemas familiares, que pode 
conduzir ao uso de camas separadas pelo casal. Estes indivíduos têm habitualmente 
um sono agitado, com muitos movimentos, que variam de simples movimentos das 
extremidades a grandes movimentos dos membros, que podem atingir o parceiro 
(Guilleminault, 1994).  
Por vezes, surgem também queixas de insónia, mais frequentes em doentes com 
sintomas ligeiros, quando estes tomam consciência de alguns dos acordares 
nocturnos (Guilleminault, 1994). De acordo com o Manual Estatístico de Diagnóstico 
dos Distúrbios Mentais (quarta edição), a insónia é uma queixa de dificuldade em 
iniciar/manter o sono ou dum sono não-reparador, que dure há no mínimo um mês 
(Parrino et al., 2004). Num estudo realizado em 255 indivíduos, com suspeita de 
SAOS, verificou-se que 54,9% apresentavam queixas de insónia, sendo estas mais 
frequentes em indivíduos com IAH inferior a 10 por hora (81,5%) (Krell & Kapur, 2005). 
Pensa-se que a fragmentação do sono, causada pelo Distúrbio Respiratório do Sono,  
poderá contribuir para as queixas de insónia crónicas (Krell & Kapur, 2005).  
Os micro-alertas são características electroencefalográficas do sono normal, mas 
também podem ser manifestações transitórias, associadas a movimentos do corpo ou 
eventos respiratórios (Parrino et al., 2004). Cerca de 30% das apneias/hipopneias não 
são terminadas por micro-alertas corticais visíveis (Dingli et al., 2002). 
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Alguns indivíduos com apneia do sono referem acordar com a sensação de 
engasgamento e com dificuldade em voltar a respirar. Muitos apneicos apresentam 
refluxo gastroesofágico, pois a obstrução da via aérea superior está associada a 
alteração significativa das pressões gástricas e esofágicas (Guilleminault, 1994).  
A nictúria é outro dos sintomas nocturnos destes indivíduos. Uma das suas 
possíveis causas é o aumento da pressão intra-abdominal, associada com o esforço 
respiratório contra a via aérea superior encerrada (Guilleminault, 1994). A sudorese 
nocturna é também bastante comum neste distúrbio. 
A sonolência diurna excessiva, consequência da alteração da arquitectura do sono, 
é o sintoma diurno mais frequente da apneia do sono (Guilleminault, 1994). Muitas 
vezes, estes doentes não a referem, devido à subjectividade deste conceito, pelo que 
é útil a utilização de questionários como a Escala de Sonolência de Epworth (ESE). A 
sonolência excessiva é muitas vezes desvalorizada e pode ser percebida como 
cansaço ou fadiga, principalmente pelas mulheres (Chervin & Guilleminault, 1996). 
Young et al. (1993) verificaram que apenas 22% das mulheres e 17% dos homens 
com DRS referiam SDE. No entanto, noutro estudo que analisou uma amostra com 
195 indivíduos com SAOS, 87,2% referiram queixas de SDE (Seneviratnea & 
Puvanendrana, 2004). 
Este estado de sonolência pode também levar a queixas de dificuldade de 
concentração, perdas de memória ou redução de desempenho, aumentando o risco de 
acidentes de viação ou de trabalho (Cheshire et al., 1992; Douglas & Polo, 1994). 
Bonnet (1985) concluiu que a interrupção periódica do sono, provavelmente por 
destruir a continuidade do sono, resulta rapidamente em disfunção, o que pode 
explicar as perdas de função cognitiva nos doentes com apneia do sono grave.  
As alterações de personalidade são também causadas pela fragmentação do sono 
e pela sonolência diurna, manifestando-se mais frequentemente como agressividade, 
irritabilidade marcada, surtos abruptos de ansiedade ou depressão (Guilleminault, 
1994). A depressão é um problema comum nos indivíduos com SAOS, sendo mais 
referida pelas mulheres, e parece estar associada a queixas de fadiga (Wells et al., 
2004). Num estudo realizado por Pillar & Lavie (1998), em 2271 sujeitos, também se 
verificaram maiores níveis de depressão e de ansiedade nas mulheres com SAOS do 
que nos homens, independentemente de outros factores. As mulheres com Síndrome 
de Apneia do Sono (SAS) severa tinham também maiores níveis de depressão do que 
as mulheres com SAS ligeira.  
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Os indivíduos com apneia do sono podem ter cefaleias matinais ou nocturnas, que 
habitualmente melhoram ou se dissipam após o acordar, mas podem persistir por 
várias horas (ASDA, 1990). A prevalência de cefaleias na SAOS foi reportada ser de 
15 a 58% (Idiman et al., 2004; Dodick et al., 2003). Os investigadores que ligaram as 
cefaleias matinais a SAS justificaram-no com uma combinação de factores: o efeito 
directo da hipoxémia, devido a episódios de apneia; as alterações repetidas no fluxo 
sanguíneo cerebral, devido aos episódios de hipoxémia, hipercápnia e acidose; e os 
efeitos das grandes mudanças de pressão intratorácica negativa (manobra de Mueller) 
(Idiman et al., 2004; Paiva et al., 1995). Num estudo realizado por Greenough et al. 
(2002), em 116 doentes com SAS, verificou-se que as mulheres referiam mais 
frequentemente queixas de cefaleias do que os homens (38% versus 19%). 
Outros dos possíveis sintomas diurnos da apneia do sono são os problemas 
sexuais, nomeadamente a disfunção eréctil e a diminuição da libido; a perda de 
audição, possivelmente devido à roncopatia acentuada; e a secura da boca ao acordar 
(Chervin & Guilleminault, 1996).  
Outras perturbações do sono, como os movimentos periódicos do sono, a síndrome 
das pernas inquietas, o bruxismo e a narcolepsia, podem estar associadas à SAOS 
(Guilleminault, 1994). 
 
1.6.4- Factores de Risco da SAOS 
Algumas características predispõem o aparecimento da SAOS, tais como: o sexo 
masculino, a meia-idade, a obesidade, a história familiar, a menopausa, o aumento do 
perímetro do pescoço, o consumo de álcool e de sedativos, a privação do sono e as 
alterações craniofaciais (Douglas & Polo, 1994; Punjabi, 2008).  
Estes indivíduos devem ser avaliados relativamente à obesidade e à sua 
distribuição. Tendo em atenção a gordura abdominal que, em decúbito dorsal, pode 
causar restrição com impacto nos gases no sangue e a gordura na zona do pescoço 
que limita os reflexos normais da mandíbula e da língua durante o sono, reduzindo o 
espaço faríngeo (Guilleminault, 1994). Cerca de 50% destes doentes têm Índice de 
Massa Corporal superior a 30 kg/m2 (Douglas & Polo, 1994). 
Alguns factores podem agravar a apneia do sono, pois inibem a função dos 
músculos dilatadores da via aérea superior (Douglas & Polo, 1994). A ingestão de 
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álcool, principalmente próxima da hora de deitar, por induzir uma depressão na 
actividade do músculo hipoglosso, pode predispor ao aparecimento de apneias 
obstrutivas, e por diminuir os micro-alertas prolonga a duração dos episódios de 
apneia, levando a dessaturações de oxigénio mais graves. A realização de medicação 
que deprima o sistema nervoso central, como hipnóticos e tranquilizadores, também 
próxima da hora de deitar, reduz a actividade dos nervos hipoglosso e laríngeo 
recorrente, que enervam os músculos genioglosso e cricoaritnóideo posterior, 
respectivamente, que contribuem para a manutenção da permeabilidade das vias 
aéreas (Guilleminault, 1994).  
As alergias respiratórias e os factores ambientais, como o tabagismo ou a 
exposição a substâncias que levem ao desenvolvimento de patologia respiratória, 
também podem contribuir para o agravamento da SAOS. A obstrução nasal não 
contribui directamente para a apneia obstrutiva do sono. No entanto, a necessidade de 
respiração bocal leva a uma posição mandibular que permite à língua deslizar para 
trás durante o sono, provocando redução do espaço da via aérea (Chervin & 
Guilleminault, 1996). 
Algumas síndromes genéticas têm também maior risco de desenvolvimento de 
SAOS, pelas alterações craniofaciais que lhes estão associadas. A síndrome de 
Marfan e a síndrome de Down devido à lassidão do tecido conjuntivo, à deformação da 
cabeça e à obesidade; e a síndrome de Pierre-Robin devido ao encurtamento da 
mandíbula (Guilleminault, 1994). Existem outras alterações da estrutura craniofacial 
que podem comprometer a via aérea e cuja existência deve ser pesquisada, tais 
como: face longa e estreita, retrognatia, prognatia, micrognatia, macroglossia, 
hipertrofia das amígdalas, aumento da úvula, palato estreito, edema faríngeo, base 
craniana pequena, lesões ocupando espaço na cavidade faringo-nasal, acumulação 
de gordura na base da língua, assim como, nos músculos cervicais e faríngeos, desvio 
do septo nasal, colapso das narinas durante a inspiração, ou outra alteração 
anatómica da face que possa contribuir para o estreitamento da via aérea superior 
(Chervin & Guilleminault, 1996; Bao & Guilleminault, 2005; Guilleminault, 1994). As 
deformações espinhais, como a cifoescoliose, também podem predispor o 
aparecimento de SAOS (Chervin & Guilleminault, 1996). 
O hipotiroidismo e a acromegália, devido à macroglossia e à infiltração da VAS que 
lhes está associada, levam a redução do calibre da VAS, podendo facilitar o 
aparecimento de SAOS (Guilleminault, 1994). Muitos tipos específicos de neuropatia e 
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miopatia periférica, possíveis de detectar através dum exame neurofisiológico, podem 
também conduzir a apneia obstrutiva do sono (Chervin & Guilleminault, 1996). 
 
1.6.5- Diagnóstico da SAOS 
Inicialmente, deve realizar-se uma anamnese detalhada que inclua: os sintomas 
sugestivos de SAOS, o padrão de sono-vigília, o horário laboral, os hábitos alcoólicos 
e medicamentosos, as patologias conhecidas e a informação complementar do 
parceiro (Guilleminault, 1994). Deve ser avaliada a sonolência diurna de forma 
subjectiva, através de questionários como a Escala de Sonolência de Epworh. Esta 
escala baseia-se nos relatos retrospectivos do indivíduo, relativamente aos seus 
comportamentos de sono, em oito situações diferentes comuns no dia-a-dia: sentado a 
ler; a ver televisão; sentado num locar público sem fazer nada; como passageiro num 
carro, durante uma hora; sentado depois de almoço, sem ter ingerido álcool; deitado 
para descansar, da parte da tarde, se as circunstâncias o permitirem; sentado a falar 
com alguém; a conduzir, se parar uns minutos no trânsito (Johns, 1994; Hosselet et 
al., 2001). Esta escala questiona o indivíduo relativamente à sua tendência para 
adormecer em cada uma das oito situações, numa escala de 0 (sem probabilidade de 
adormecer) a 3 (alta probabilidade de adormecer), tendo uma pontuação máxima de 
24. Geralmente, os indivíduos normais apresentam pontuações inferiores a 10 
(Hossain et al., 2005).  
A polissonografia (PSG) nocturna é o exame de referência para estabelecer o 
diagnóstico de SAOS e para determinar a sua gravidade, demonstrando os eventos 
respiratórios, as dessaturações de oxigénio e o distúrbio da estrutura do sono 
(Guilleminault, 1994). Este é um exame não invasivo, realizado num laboratório do 
sono, com pessoal especializado, que incluí o registo e análise contínuos de variáveis 
neurofisiológicas e cardiorespiratórias, durante toda a noite. 
 
1.6.6- Tratamento da SAOS 
O objectivo do tratamento da SAOS é a normalização da respiração nocturna e do 
sono, de modo a eliminar a SDE e outros sintomas, melhorando a qualidade de vida. 
As medidas terapêuticas pode dividir-se em: medidas gerais, terapêutica ventilatória, 
medidas farmacológicas, medidas cirúrgicas e próteses bucais (Guilleminault, 1994).  
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As medidas gerais assentam na adopção de comportamentos que têm como 
objectivo combater eventuais factores de risco, que agravem a apneia do sono. Assim, 
os indivíduos com SAOS devem reduzir o peso, praticar exercício físico, manter uma 
boa higiene do sono e evitar substâncias que afectem o sono e a vigília (álcool, 
tabaco, hipnóticos e sedativos) (Bao & Guilleminault, 2005). Nos casos em que as 
apneias ocorram sobretudo em decúbito dorsal, deve evitar-se esta posição durante o 
sono. Uma das formas de o conseguir é através da utilização duma bola de ténis 
colocada nas costas do doente, de modo a dificultar a permanência nessa posição.  
Actualmente, o tratamento de eleição da SAOS é a pressão aérea positiva contínua 
(CPAP). Em doentes com hipoventilação, é recomendado o uso de dispositivos com 
dois níveis de pressão aérea positiva (BPAP), pois estes permitem a utilização de 
pressões positivas inferiores na expiração relativamente à inspiração, diminuindo o 
trabalho da respiração (Chervin & Guilleminault, 1996). Esta pressão positiva, recebida 
pelas vias aéreas superiores, através de máscara nasal ou oro-nasal, impede o seu 
colapso, eliminando as apneias. A aferição da pressão correcta é realizada 
individualmente, através de polissonografia nocturna, ou também podem ser utilizados 
CPAP’s automáticos. 
A evidência científica a favor das medidas farmacológicas é escassa (Hukins, 
2006). Nos casos em que o hipotiroidismo está na origem da SAOS é recomendada 
terapêutica de substituição, o que pode reduzir significativamente os eventos 
respiratórios (Guilleminault, 1994). 
As medidas cirúrgicas incluem a reconstrução das partes moles e ósseas da VAS, 
sendo a mais comum a uvulopalatofaringoplastia. O prognóstico desta cirurgia é mais 
favorável nos doentes com apenas patologia faríngea superior. Por esta razão, 
habitualmente, a terapêutica cirúrgica não é de primeira linha, sendo fundamental uma 
correcta avaliação pré-operatória, antes de ser tomada qualquer decisão. Inicialmente, 
o tratamento cirúrgico pode ser considerado em doentes com SAOS ligeira e 
obstrução anatómica grave. Como tratamento secundário, a cirurgia pode ser indicada 
quando há intolerância ao CPAP ou quando este não elimina a AOS (Epstein et al., 
2009; Guilleminault, 1994).  
As próteses bocais estão indicadas na AOS ligeira a moderada, em doentes que 
prefiram estes dispositivos ao CPAP e, naqueles que não respondem ou que não são 
bons candidatos ao CPAP. Estes aparelhos podem melhorar a patência da via aérea 
durante o sono, através do aumento da VAS e/ou da diminuição do seu colapso 
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(Epstein et al., 2009). Existem dois tipos de dispositivos, os que permitem o avanço do 
maxilar inferior e os que provocam o avanço da língua. As suas principais contra-
indicações são as alterações nas articulações temporo-maxilares, a obstrução nasal 
acentuada e a hipoxémia nocturna acentuada. Estas próteses podem reduzir a 
roncopatia e, nalguns doentes, tratar as apneias (Chervin & Guilleminault, 1996). 
A terapêutica instituída deve ser monitorizada e poderá ser necessária uma nova 
avaliação, principalmente se o doente aumentar de peso ou se os sintomas 
reaparecerem. 
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2.1- Tipo de Estudo 
Este é um estudo descritivo-correlacional, no qual se explora e determina a 
existência de relações entre variáveis com o objectivo de descrever essas relações, e 
transversal, pois as medições das variáveis (microestrutura do sono e apresentação 
clínica da SAOS) são realizadas no mesmo momento (Beaglahole et al., 1993; Fortin & 
Duhamel, 1996).  
Neste trabalho são analisadas variáveis qualitativas, como o sexo e os sintomas da 
SAOS, sendo as restantes variáveis quantitativas. 
 
2.2- Selecção das Amostras 
O presente trabalho foi realizado no Laboratório de Estudo do Sono, inserido no 
Serviço de Pneumologia do Hospital de Santarém, EPE, entre Março de 2007 e Abril 
de 2008. O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética e pelo Conselho de 
Administração do Hospital de Santarém, EPE (anexo 1).  
Foram analisados todos os estudos polissonográficos nocturnos, compatíveis com 
Apneia Obstrutiva do Sono de grau moderado (IAH entre 15 e 30 eventos respiratórios 
por hora de tempo total de sono (ASDA, 1999)), realizados em doentes com idades 
compreendidas entre os 50 e os 65 anos, desde Janeiro de 2004. Foi escolhido este 
intervalo de idades pelo facto de aí se verificarem as maiores prevalências de SAOS 
(Bixler et al., 1998; Bao & Guilleminault, 2005; Larsson et al., 2003). 
Posteriormente, foram consultados os processos clínicos destes indivíduos e 
excluídos os que apresentavam história de patologia neuromuscular, de patologia 
pulmonar grave (volume expiratório máximo no 1º segundo <50%), de doença arterial 
coronária grave (angina instável, enfarte do miocárdio ou cirurgia de revascularização 
miocárdica há menos de 6 meses), de patologia neurológica, médica ou distúrbio do 
sono que interfira com a estrutura do sono, assim como, os que realizavam medicação 
psico-activa (antidepressivos tricíclicos, benzodiazepinas, outros hipnóticos e agentes 
antipsicóticos) (Dingli et al., 2002; Morisson et al., 2001; Chervin & Aldrich, 1998; 
Wauquier, 2004). Dos processos clínicos, foi também retirada a informação relativa 
aos seus sintomas (cansaço, cefaleias, insónia, depressão), sendo excluídos os que 
não apresentavam informação clínica suficiente.  
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Para inclusão na amostra de estudo, foram ainda determinados alguns critérios de 
inclusão relativos ao estudo polissonográfico: ser a primeira polissonografia realizada 
em ambiente laboratorial, com eficiência do sono superior a 70% e com um mínimo de 
3 ciclos de sono NREM-REM (O'Connor et al., 2000).  
Com a aplicação destes critérios de selecção, foi possível concluir a amostra de 
estudo masculina (15 indivíduos) em Fevereiro de 2008, após a análise de 29 estudos 
polissonográficos, e a amostra de estudo feminina (15 indivíduos) em Abril de 2008, 
após a análise de 23 estudos. Foram, portanto, excluídos 14 indivíduos do sexo 
masculino (3 por terem eficiência do sono inferior a 70%, 5 por apresentarem menos 
de 3 ciclos de sono, 1 por não ser a primeira polissonografia realizada em ambiente 
laboratorial, 4 devido a efectuarem medicação psico-activa e 1 devido a doença 
arterial coronária grave) e 8 indivíduos do sexo feminino (2 por apresentarem menos 
de 3 ciclos de sono e 6 devido a realizarem medicação psico-activa). 
 
Para a amostra controlo, foram realizados 18 estudos polissonográficos nocturnos 
(10 do sexo masculino e 8 do sexo feminino), a indivíduos voluntários, que cumpriam 
os critérios de selecção referidos anteriormente e, além disso, sem queixas de sono 
(Escala de Sonolência de Epworth inferior a 10 e Índice de Qualidade do Sono de 
Pittsburgh (IQSP) inferior a 5) (Buysse et al., 2008). Destes 18 indivíduos, em 3 
homens a polissonografia revelou Apneia Obstrutiva do Sono (2 de grau ligeiro e 1 de 
grau moderado) e 1 mulher teve eficiência do sono inferior a 70%. Deste modo, a 
amostra controlo é constituída por 14 indivíduos (7 do sexo masculino e 7 do sexo 
feminino), com distribuição de idades idêntica à da amostra em estudo, cuja 
polissonografia nocturna se encontrava dentro da normalidade e sem queixas de sono. 
Todos os indivíduos da amostra controlo assinaram um consentimento informado no 
qual lhes eram explicados os objectivos do estudo (anexo 2).  
 
2.3- Procedimento 
Na noite do estudo polissonográfico, os indivíduos de ambas as amostras 
preencheram a Escala de Sonolência de Epworth (anexo 3), tendo os indivíduos da 
amostra controlo preenchido também o Questionário de Qualidade do Sono de 
Pittsburgh (anexo 4), com a ajuda dum técnico. 
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O estudo polissonográfico nocturno foi realizado num sistema computorizado (Alice 
5 da Respironics), incluindo: quatro derivações electroencefalográficas (C3-A2, C4-A1, 
O1-A2 e O2-A1, do sistema internacional de colocação de eléctrodos 10-20), 
electroculogramas (direito e esquerdo), electromiogramas tibiais anteriores (direito e 
esquerdo) e mentoniano, electrocadiograma (derivação DII), registos do fluxo 
respiratório através de cânula nasal (sensor de fluxo transductor de pressão Protech 
modelo P1304) e de thermistor oro-nasal (Protech modelo P1274), registos do 
movimento torácico e abdominal através de sensores piezoeléctricos (Protech P1586), 
registo da oximetria de pulso (LNOP DC Series da Masimo Set), sensor piezoeléctrico 
para registo de vibrações associadas a roncopatia (Protech modelo P1716) e sensor 
de posição corporal (Protech modelo P1694).  
Os sinais electroencefalográficos foram adquiridos com um filtro passa-alto a 0,3 Hz 
e um filtro passa-baixo a 35 Hz, com uma frequência de amostragem de 200 Hz. Nos 
sinais electroculográficos foi utilizado um filtro passa-alto a 0,3 Hz e um filtro passa-
baixo a 35 Hz, com uma frequência de amostragem de 200 Hz. E os sinais 
electromiográficos foram obtidos com um filtro passa-alto a 10 Hz e um filtro passa-
baixo a 100 Hz, com uma frequência de amostragem de 200 Hz (AASM, 2007). 
Os sinais de fluxo respiratório, de roncopatia e de electrocardiograma foram 
adquiridos com uma frequência de amostragem de 200 Hz, o movimento torácico e 
abdominal com uma frequência de amostragem de 100 Hz e, a oximetria de pulso e a 
posição corporal com uma frequência de amostragem de 1 Hz.  
A classificação das fases do sono (hipnograma) foi realizada através da inspecção 
visual das polissonografias, em épocas de 30 segundos, independentemente por dois 
técnicos, segundo os critérios da AASM (2007). As diferenças que surgiram no 
estadiamento das fases do sono foram resolvidas após discussão entre os técnicos. 
Os estudos polissonográficos foram totalmente revistos e marcados novamente os 
micro-alertas, os eventos respiratórios, as dessaturações de oxigénio e os movimentos 
das pernas, também independentemente por dois técnicos. 
Os micro-alertas foram marcados segundo os critérios da AASM (2007), que os 
define como uma alteração abrupta da frequência de EEG que pode incluir teta, alfa 
e/ou frequências superiores a 16 Hz, mas não fusos do sono, com duração mínima de 
3 segundos, precedida por pelo menos 10 segundos de sono estável. No caso desta 
alteração abrupta da frequência de EEG ocorrer em sono REM, tem que existir um 
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aumento da actividade de EMG simultâneo com duração mínima de 1 segundo para 
que se considere um micro-alerta. Artefactos, complexos K e ondas delta só se 
consideram parte integrante dum micro-alerta quando se verifica um aumento da 
frequência de EEG subjacente (ASDA, 1992). 
Os eventos respiratórios também foram analisados de acordo com as 
recomendações da AASM (2007). Considerou-se existir uma apneia quando se 
verificou uma diminuição de 90% da amplitude do fluxo respiratório, com duração 
superior a 10 segundos e pelo menos 90% da sua duração com a redução de 
amplitude requerida. As apneias foram classificadas em obstrutivas (presença de 
movimento toraco-abdominal durante toda a apneia), centrais (ausência de movimento 
toraco-abdominal durante toda a apneia) ou mistas (ausência de movimento toraco-
abdominal no início da apneia, aparecendo novamente no seu final). Relativamente às 
hipopneias foram marcadas todas as que apresentaram redução do fluxo respiratório 
superior a 30% (durante pelo menos 90% da sua duração), quando acompanhadas de 
dessaturação de oxigénio superior a 4%; e todas as que apresentaram uma redução 
do fluxo respiratório superior a 50% (durante pelo menos 90% da sua duração), 
quando acompanhadas de dessaturação de oxigénio superior a 3% e/ou micro-alerta, 
ambas com duração superior a 10 segundos. Considerou-se existir uma dessaturação 
de oxigénio sempre que se verificou uma diminuição da saturação de oxigénio superior 
a 3%. 
Foram marcados todos os movimentos das pernas com duração entre 0,5 e 10 
segundos, com intervalo entre movimentos superior a 0,5 segundos e com aumento de 
amplitude mínimo de 8 µV. Foram considerados movimentos periódicos quando se 
verificaram quatro ou mais movimentos com intervalo entre eles de 5 a 90 segundos 
(WASM & IRLSSG, 2006; AASM, 2007). 
O ciclo NREM-REM foi definido segundo os critérios de Feinberg & Floyd (1979), 
com a duração mínima de 15 minutos e pelo menos 5 minutos de sono REM, sendo 
que no primeiro ciclo não é requerida duração mínima para o sono REM.   
Foram também determinadas as seguintes variáveis do sono convencionais 
(Rechtschaffen & Kales, 1968; AASM, 2007): 
• Tempo de Registo (TR) – tempo em minutos desde o apagar das luzes até ao 
acender das luzes; 
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• Tempo Total de Sono (TTS) – tempo em minutos desde o início do sono até ao 
seu final, excluindo o tempo de vigília; 
 
• Latência do Sono – tempo em minutos desde o apagar das luzes até ao 
aparecimento da primeira época de qualquer fase de sono; 
 
• Eficiência do Sono – TTS / TR x 100; 
 
• Percentagem de Fase do Sono x (% Fase x) – tempo em Fase x em minutos / 
TTS x 100;  
 
• Índice de Micro-Alerta (IMA) – número total de micro-alertas x 60 / TTS; 
 
• Índice de Micro-Alerta em sono não-REM (IMA NREM) – número total de micro-
alertas em sono não-REM x 60 / tempo total de sono não-REM; 
 
• Índice de Micro-Alerta no 2º período de sono não-REM (IMA 2º NREM) – número 
total de micro-alertas no 2º período de sono não-REM x 60 / tempo total de sono 
não-REM no 2º período; 
 
• Índice de Apneia/Hipopneia (IAH) – número total de apneias e hipopneias x 60 / 
TTS; 
 
• Índice de Apneia/Hipopneia em sono não-REM (IAH NREM) – número total de 
apneias e hipopneias em sono não-REM x 60 / tempo total de sono não-REM; 
 
• Índice de Apneia/Hipopneia em decúbito dorsal (IAH dorsal) – número total de 
apneias e hipopneias em decúbito dorsal x 60 / tempo total de sono em decúbito 
dorsal; 
 
• Índice de Apneia/Hipopneia no 2º período de sono não-REM (IAH 2º NREM) – 
número total de apneias e hipopneias no 2º período de sono não-REM x 60 / 
tempo total de sono não-REM no 2º período; 
 
• Índice de Dessaturação de Oxigénio (IDO) – número total de dessaturações de 
oxigénio x 60 / TTS; 
 
• Índice de Dessaturação em sono não-REM (IDO NREM) – número total de 
dessaturações de oxigénio em sono não-REM x 60 / tempo total de sono não-
REM; 
 
• Índice de Dessaturação no 2º período de sono não-REM (IDO 2º NREM) – 
número total de dessaturações de oxigénio no 2º período de sono não-REM x 60 / 
tempo total de sono não-REM no 2º período; 
 
Microestrutura do Sono não-REM na SAOS de grau moderado: 




  31 
 
• Saturação de Oxigénio Mínima – valor mínimo de saturação de oxigénio atingido o 
TTS; 
 
• Percentagem do TR com Saturação de Oxigénio inferior a 90% – tempo em 
minutos com saturação de oxigénio inferior a 90% / TR x 100; 
 
• Percentagem de Roncopatia (% Roncopatia) – tempo com roncopatia em minutos 
/ TTS x 100. 
 
2.4- Análise da Microestrutura do Sono 
Os fusos do sono e os complexos K foram marcados segundo os critérios da AASM 
(2007), através de inspecção visual, nos segundos períodos de sono não-REM, na 
derivação de EEG C4-A1, independentemente por dois técnicos (Figura 2.4.1). As 
diferenças que surgiram na marcação dos eventos electroencefalográficos foram 
resolvidas após discussão. 
Os fusos do sono foram identificados como oscilações rítmicas de 11 a 16 Hz, com 
duração superior a 0,5 segundos (Crowley et al., 2002). Os complexos K foram 
marcados quando se visualizaram eventos não-estacionários, com um componente 
inicial negativo bem definido com inclinações assimétricas, bifásicos ou trifásicos, com 
amplitude medida de pico a pico superior ao dobro da actividade 
electroencefalográfica de base e com duração entre 0,5 e 3 segundos (Paiva & Rosa, 
1991).  
Foram calculadas as densidades de fusos do sono e de complexos K no segundo 
período de sono não-REM e em fase 2 do mesmo período, definidas como o número 
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2.5- Análise Estatística 
Os dados foram analisados através da utilização do programa Statistical Package 
for Social Sciences (SPSS) versão 14.0. Realizou-se uma análise estatística descritiva 
de todas as variáveis quantitativas relativamente às suas frequências, medianas, 
médias, desvios-padrão e intervalos de confiança a 95%, e foram apresentadas as 
respectivas caixas de bigodes. Em relação às variáveis qualitativas, foram 
determinadas as suas frequências e apresentados os seus gráficos de barras no caso 
dos sintomas da SAOS.  
Para, posteriormente, se poderem analisar correctamente os principais objectivos 
deste estudo, foram comparadas todas as variáveis entre as amostras de estudo e 
controlo, e entre as amostras de estudo feminina e masculina, de modo a determinar a 
existência ou não de diferenças significativas entre elas. Para isso, foi inicialmente 
testada a normalidade da distribuição das amostras, relativamente a cada uma das 
variáveis, através do teste de Shapiro-Wilk, de modo a determinar a utilização de 
testes paramétricos ou não-paramétricos (Marques de Sá, 2003; Stevens, 2002).  
Na maioria dos casos, verificou-se a não-normalidade da distribuição de pelo 
menos uma amostra, pelo que foi aplicado o teste de Mann-Whitney, por se tratar de 
duas amostras independentes (Marques de Sá, 2003). Antes da aplicação deste teste, 
foram verificadas as suas condições de aplicabilidade (amostras homocedásticas), 
através do teste de Levene (Morgan et al., 2004). Quando não foi possível a aplicação 
do teste de Mann-Whitney, as amostras foram comparadas relativamente à sua 
variância (teste de Levene).  
Nos casos em que se verificou a normalidade da distribuição de ambas as 
amostras, realizou-se um teste t-Student, para duas amostras independentes 
(Beaglahole et al., 1993; Marques de Sá, 2003). Para todos estes testes estatísticos 
considerou-se um nível de significância de 0,05. 
Os testes referidos anteriormente foram aplicados na realização do primeiro e o do 
segundo objectivos gerais, que pretendiam verificar a existência de diferenças ao nível 
da microestrutura do sono não-REM (fusos do sono e complexos K) entre os 
indivíduos com SAOS de grau moderado e os indivíduos normais, e entre sexos nos 
indivíduos com SAOS de grau moderado, respectivamente.  
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Para testar o último objectivo geral, que pretendia verificar a existência de relação 
entre a microestrutura do sono não-REM (fusos do sono e complexos K) e a 
apresentação clínica da SAOS (sonolência diurna excessiva, cansaço, cefaleias, 
depressão, insónia, fragmentação do sono, tempo de registo com saturação de 
oxigénio inferior a 90% e saturação de oxigénio mínima), foram também aplicados os 
testes referidos anteriormente para as variáveis qualitativas (sonolência diurna 
excessiva, cansaço, cefaleias, depressão e insónia), separando os indivíduos com e 
sem sintomas, para comparação das suas densidades de fusos do sono e de 
complexos K.  
Relativamente às variáveis quantitativas, como não apresentavam distribuição 
normal, foi aplicado o Coeficiente de Correlação de Spearman (Beaglahole et al., 
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3.1- Comparação entre a amostra de estudo e a amostra controlo  
3.1.1- Caracterização das Amostras 
A amostra de estudo é contituída por 30 indivíduos (15 mulheres), com idades 
compreendidas entre os 50 e os 65 anos, sendo a idade média de 56,5 ± 0,90 anos; 
enquanto, a amostra controlo é constituída por 14 indivíduos (7 mulheres), com idades 
compreendidadas entre os 50 e os 61 anos, sendo a idade média de 54,0 ± 1,00 anos. 
Verificou-se que, relativamente à variável idade, as amostras não diferem 
significativamente em tendência central (valor p = 0,141) (Figura 3.1.1.1 e Tabela 
3.1.1.1). 
  
Figura 3.1.1.1- Caixas de bigodes da distribuição de idades das amostras de estudo e controlo. 
 
Relativamente ao Índice de Massa Corporal (IMC), observou-se diferença 
estatística significativa entre as amostras (valor p = 0,000). A amostra com SAOS 
apresenta um IMC médio de 31,0 ± 0,79 kg.m-2, que corresponde a obesidade de grau 
I; enquanto, na amostra controlo se verificou um IMC médio de 25,7 ± 1,02 kg.m-2, 
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SAOS 56,5 ± 0,90 56,5 54,7 - 58,3  
0,141* Controlo 54,0 ± 1,00 54,0 51,8 - 56,2 
 
IMC 
SAOS 31,0 ± 0,79 30,8 29,4 - 32,6  
0,000* Controlo 25,7 ± 1,02 25,5 23,5 - 27,9 
 
Tabela 3.1.1.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% da Idade e Índice de Massa Corporal, das amostras de estudo e controlo, e 
dos valores p da comparação destas amostras relativamente às variáveis referidas (* teste de 
Mann-Whitney). 
  
Para confirmar a ausência de queixas de sono na amostra controlo, foram aplicados 
dois questionários: a Escala de Sonolência de Epworth e o Índice de Qualidade do 
Sono de Pittsburgh. Os indivíduos da amostra controlo tinham uma ESE média de 4,7 
± 0,66, com uma mediana de 4,5, sendo o intervalo de confiança a 95% de 3,3 a 6,1. 
Relativamente ao IQSP, verificou-se uma média de 3,2 ± 0,35, com uma mediana de 
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3.1.2- Análise dos Parâmetros Electroencefalográficos  
Não se verificaram diferenças significativas entre a amostra com SAOS e os 
controlos (valor p = 0,260). A amostra de estudo apresenta uma eficiência do sono 
média de 88,0 ± 1,09% e, na amostra controlo, verificou-se uma eficiência do sono 
média de 85,8 ± 1,68% (Figura 3.1.2.1 e Tabela 3.1.2.1). 
  
Figura 3.1.2.1- Caixas de bigodes da distribuição da Eficiência do Sono das amostras de 
estudo e controlo. 
Relativamente às fases do sono, a amostra com SAOS apresentou maiores 
percentagens de Fase 1 e Fase 2, e menores percentagens de Sono Lento Profundo e 
de Sono REM que a amostra de estudo (Figura 3.1.2.2). No entanto, somente na 
variável Fase 1 se observou diferença significativa entre as amostras (valor p = 0,035) 
(Tabela 3.1.2.1).  
  
Figura 3.1.2.2- Caixas de bigodes que representam as percentagens de Fase 1, de Fase 2, de 
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Como era esperado, a amostra de estudo apresenta Índices de Micro-Alerta, total e 
no segundo período de sono não-REM, médios superiores aos da amostra controlo 
(20,6 ± 1,60/hora versus 13,0 ± 1,86/hora e 21,8 ± 2,34/hora versus 12,0 ± 1,73/hora, 
respectivamente), com diferença estatisticamente significativa ao nível da variância 
(valor p = 0,038 e 0,026, respectivamente) (Figuras 3.1.2.3 e 3.1.2.4, e Tabela 
3.1.2.1).  
 
Figura 3.1.2.3- Caixas de bigodes da distribuição dos Índices de Micro-Alerta totais, das 
amostras de estudo e controlo. 
  
Figura 3.1.2.4- Caixas de bigodes da distribuição dos Índices de Micro-Alerta, nos segundos 
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SAOS 88,0 ± 1,09 88,0 85,8 - 90,3  
0,260* Controlo 85,8 ± 1,68 86,7 82,1 - 89,4 
 
% Fase 1 
SAOS 19,5 ± 1,70 18,9 16,0 - 23,0  
0,035* Controlo 13,4 ± 1,77 12,3 9,6 - 17,3 
 
% Fase 2 
SAOS 49,1 ± 1,70 48,9 45,6 - 52,6  
0,407* Controlo 46,6 ± 2,55 47,2 41,1 - 52,1 
 
%  SLP 
SAOS 16,8 ± 2,25 15,6 12,2 - 21,4  
0,736** Controlo 24,3 ± 3,15 22,4 17,5 - 31,1 
 
% Sono REM 
SAOS 14,6 ± 0,99 13,6 12,5 - 16,6  
0,057* Controlo 15,1 ± 1,25 15,7 12,5 - 17,8 
 
IMA total 
SAOS 20,6 ± 1,60 20,0 17,4 - 23,9  
0,038*** Controlo 13,0 ± 1,86 12,8 9,0 - 17,1 
 
IMA no 2º 
não-REM 
SAOS 21,8 ± 2,35 17,2 17,0 - 26,6  
0,026*** Controlo 12,0 ± 1,73 11,2 8,3 - 15,8 
 
Tabela 3.1.2.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das percentagens de Eficiência do Sono, Fase 1, Fase 2, Sono Lento 
Profundo e Sono REM, e dos IMA (total e no segundo período de sono não-REM), das 
amostras de estudo e controlo, e dos valores p da comparação destas amostras relativamente 
às variáveis referidas (* teste t-Student; ** teste de Mann-Whitney; *** teste de Levene). 
 
3.1.3- Análise dos Parâmetros Respiratórios  
Devido aos critérios de inclusão inerentes a este trabalho, os valores médios de 
Índice de Apneia/Hipopneia no tempo total de sono, em sono não-REM e no 2º 
período de sono não REM da amostra de estudo são compatíveis com SAOS de grau 
moderado. Enquanto a amostra controlo, também devido aos critérios de selecção, 
não apresenta eventos respiratórios significativos.  
Em decúbito dorsal, observa-se um agravamento do IAH na amostra de estudo, 
compatível com SAOS de grau grave. Embora também se verifique agravamento do 
IAH médio em decúbito dorsal, da amostra controlo, este não é significativo (Figura 
3.1.3.1 e Tabela 3.1.3.1). 
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Figura 3.1.3.1- Caixas de bigodes que representam os Índices de Apneia/Hipopneia no tempo 
total de sono, em sono não-REM, no 2º período de sono não-REM e em decúbito dorsal, das 















SAOS 24,7 ± 0,88 25,9 22,9 - 26,4  
0,000** Controlo 1,9 ± 0,45 2,0 0,9 - 2,9 
 
IAH em NREM 
SAOS 22,8 ± 1,11 23,2 20,5 - 25,1  
0,000* Controlo 1,6 ± 0,41 1,6 0,8 - 2,5 
 
IAH no 2º NREM 
SAOS 23,4 ± 2,16 20,8 18,9 - 27,8  
0,000** Controlo 1,3 ± 0,53 0,3 0,2 - 2,5 
 
IAH em decúbito 
dorsal  
SAOS 44,7 ± 4,11 38,1 36,2 - 53,1  
0,000** Controlo 4,1 ± 1,43 2,1 1,0 - 7,2 
 
Tabela 3.1.3.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% dos Índices de Apneia/Hipopneia no tempo total de sono, em sono não-REM, 
no 2º período de sono não-REM e em decúbito dorsal das amostras de estudo e controlo (* 
teste t-Student; ** teste de Levene). 
 
Quanto aos Índice de Dessaturação de Oxigénio no tempo total de sono, em sono 
não-REM e no 2º período de sono não-REM, na amostra de estudo, verificou-se que a 
maioria dos eventos respiratórios conduziu a dessaturação de oxigénio. Enquanto a 
amostra controlo, não apresentou dessaturações de oxigénio significativas (Figura 












IAH em decúbito 
dorsal
IAH no 2º período de 
sono não-REM
IAH em sono não-
REM
IAH total
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Figura 3.1.3.2- Caixas de bigodes que representam os Índices de Dessaturação de Oxigénio 
totais, em sono não-REM e no segundo período de sono não-REM, das amostras de estudo e 
controlo.  
 
A amostra com SAOS apresentou valores inferiores de Saturação de Oxigénio 
mínima e percentagens superiores de Tempo de Registo com Saturação de Oxigénio 
inferior a 90% aos controlos, com diferença estatisticamente significativa (valor p = 
0,014 e 0,115, respectivamente) (Figuras 3.1.3.3 e 3.1.3.4, e Tabela 3.1.3.2).  
 
   
Figura 3.1.3.3- Caixas de bigodes da distribuição das Saturações de Oxigénio mínimas, das 
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Figura 3.1.3.4- Caixas de bigodes da distribuição das percentagens do Tempo de Registo com 















SAOS 20,7 ± 1,41 19,6 17,8 - 23,6  
0,000* Controlo 0,5 ± 0,23 1,1 0,9 - 1,4 
 
IDO em NREM 
SAOS 19,4 ± 1,61 19,8 16,1 - 22,7  
0,000* Controlo 0,8 ± 0,24 0,8 0,3 - 1,3 
 
IDO no 2º NREM 
SAOS 19,5 ± 2,22 18,6 15,0 - 24,1  
0,000* Controlo 0,7 ± 0,28 0,0 0,1 - 1,4 
 
Sat. O2 mínima 
SAOS 81,4 ± 1,08 84,0 79,2 - 83,6  
0,014* Controlo 92,6 ± 0,84 93,5 90,8 - 94,4 
 
TR com Sat. O2 < 
90% 
SAOS 5,7 ± 1,95 1,6 1,7 - 9,7  
0,005* Controlo 0,0 ± 0,01 0,0 -0,0 - 0,0 
 
Tabela 3.1.3.2- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% dos Índices de Dessaturação de Oxigénio (total, em sono não-REM e no 2º 
período de sono não-REM), da Saturação de Oxigénio Mínima e do Tempo de Registo com 




Em relação à percentagem de Roncopatia no Tempo Total de Sono, na amostra de 
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e um intervalo de confiança a 95% de 41,00 a 56,6%. Ao controlos apresentaram uma 
percentagem média de Roncopatia no TTS de 11,9 ± 3,44%, uma mediana de 8,4% e 
um intervalo de confiança a 95% de 4,5 a 19,4% (Figura 3.1.3.5). Após aplicação do 
teste de Levene, verificou-se que as amostras diferiam significativamente, ao nível da 
variância (valor p = 0,017). 
  
Figura 3.1.3.5- Caixas de bigodes da distribuição das percentagens de Roncopatia no Tempo 
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3.1.4- Análise da Microestrutura do Sono não-REM (Fusos do Sono e 
Complexos K) 
Após análise das densidades de fusos do sono e de complexos K, no segundo 
período de sono não-REM e em Fase 2 do mesmo período, observou-se que ambas 
apresentavam valores médios e medianos inferiores na amostra com SAOS 
moderada, relativamente à amostra controlo. No entanto, com a aplicação do teste de 
Mann-Whitney, foi verificada diferença estatisticamente significativa entre as amostras, 
somente nas densidades de CK (valor p = 0,006) e de CK em fase 2 (valor p = 0,038) 
(Figura 3.1.4.1 e Tabela 3.1.4.1). 
              
        
Figura 3.1.4.1- Caixas de bigodes da distribuição das Densidades de FS, FS em Fase 2, CK, 
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Densidades no 

















SAOS 1,81 ± 0,223 1,49 1,36 – 2,27  
0,246* Controlo 2,21 ± 0,323 2,12 1,52 – 2,91 
 
FS em Fase 2 
SAOS 2,32 ± 0,250 2,20 1,81 – 2,83  
0,385* Controlo 2,59 ± 0,326 2,54 1,88 – 3,29 
 
CK 
SAOS 0,78 ± 0,150 0,56 0,48 – 1,09  
0,006* Controlo 1,58 ± 0,280 1,37 0,97 – 2,18 
 
CK em Fase 2  
SAOS 0,72 ± 0,107 0,64 0,50 – 0,94  
0,038* Controlo 1,25 ± 0,270 1,06 0,67 – 1,84 
 
Tabela 3.1.4.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de FS, FS em fase 2, CK e CK em fase 2, no 2º período de 
sono não-REM, das amostras de estudo e controlo, e dos valores p da comparação destas 
amostras relativamente às variáveis referidas (* teste de Mann-Whitney). 
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3.2- Comparação entre as amostras de estudo feminina e 
masculina  
3.2.1- Caracterização das Amostras  
Comparando as amostras com SAOS, entre sexos, verificou-se que a amostra  
feminina apresenta uma idade média de 56,5 ± 1,40 anos, com idades 
compreendidadas entre os 51 e os 65 anos, e a amostra masculina possui uma idade 
média de 56,5 ± 1,18 anos, com idades compreendidas entre os 50 e os 65 anos, sem 
diferença estatisticamente significativa (valor p = 0,933) (Figura 3.2.1.1 e Tabela 
3.2.1.1). 
 
Figura 3.2.1.1- Caixas de bigodes da distribuição de idades, das amostras de estudo feminina e 
masculina. 
 
Relativamente ao Índice de Massa Corporal, a amostra de estudo feminina 
apresenta um valor médio de 32,1 ± 1,42 kg.m-2, que corresponde a obesidade de 
grau I, e a amostra de estudo masculina tem um IMC médio de 29,8 ± 0,58 kg.m-2, 
correspondente a excesso de peso. No entanto, as amostras também não diferem 
significativamente em tendência central relativamente a esta variável (valor p = 0,468) 
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Feminina 56,5 ± 1,40 56,0 53,5 - 59,5  
0,933* Masculina 56,5 ± 1,18 58,0 53,9 - 59,0 
 
IMC 
Feminina 32,1 ± 1,42 31,2 29,1 - 35,2  
0,468* Masculina 29,8 ± 0,58 30,3 28,6 - 31,0 
 
Tabela 3.2.1.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% da Idade e Índice de Massa Corporal, das amostras de estudo feminina e 
masculina, e dos valores p da comparação destas amostras relativamente às variáveis 
referidas (* teste de Mann-Whitney). 
 
3.2.2- Análise dos Parâmetros Electroencefalográficos  
Não se observou diferença estatística entre as amostras de estudo feminina e 
masculina, relativamente à eficiência do sono (88,3 ± 1,69% versus 87,7 ± 1,44%, com 
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Figura 3.2.2.1- Caixas de bigodes da distribuição da Eficiência do Sono, das amostras de 
estudo feminina e masculina. 
 
Em relação às fases do sono, a amostra de estudo feminina apresenta 
percentagens médias inferiores de Fase 1 e de Sono REM e superiores de Fase 2 e 
de Sono Lento Profundo às da amostra masculina, mas com diferença 
estatisticamente significativa somente para a Fase 1 (valor p = 0,039) (Figura 3.2.2.2 e 
Tabela 3.2.2.1).   
 
Figura 3.2.2.2- Caixas de bigodes que representam as percentagens de Fase 1, de Fase 2, de 
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A amostra de estudo feminina apresenta Índices de Micro-Alerta, total e no segundo 
período de sono não-REM, médios inferiores aos da amostra masculina (18,5 ± 
2,18/hora versus 22,8 ± 12,28/hora e 19,2 ± 3,29/hora versus 24,4 ± 3,32/hora, 
respectivamente), mas que não diferem significativamente em tendência central (valor 
p = 0,189 e 0,171, respectivamente) (Figuras 3.2.2.3 e 3.2.2.4, e Tabela 3.2.2.1). 
 
Figura 3.2.2.3- Caixas de bigodes da distribuição dos Índices de Micro-Alerta, das amostras de 
estudo feminina e masculina. 
 
 
Figura 3.2.2.4- Caixas de bigodes da distribuição dos Índices de Micro-Alerta, nos segundos 
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Feminina 88,3 ± 1,69 90,3 84,7 - 92,0  
0,709** Masculina 87,7 ± 1,44 87,8 84,6 - 90,8 
 
% Fase 1 
Feminina 16,0 ± 2,55 15,0 10,6 - 21,5  
0,039* Masculina 22,9 ± 1,91 23,8 18,8 - 27,1 
 
% Fase 2 
Feminina 51,2 ± 2,06 51,2 46,8 - 55,7  
0,213* Masculina 47,0 ± 2,65 44,8 41,3 - 52,6 
 
%  SLP 
Feminina 19,3 ± 2,64 16,6 13,6 - 24,9  
0,120** Masculina 14,4 ± 3,63 10,5 6,6 - 22,2 
 
% Sono REM 
Feminina 13,5 ± 1,49 12,5 10,3 - 16,7  
0,273* Masculina 15,7 ± 1,30 14,9 12,9 - 18,5 
 
IMA total 
Feminina 18,5 ± 2,18 17,7 13,8 - 23,1  
0,189* Masculina 22,8 ± 2,28 26,2 17,9 - 27,7 
 
IMA no 2º 
não-REM 
Feminina 19,2 ± 3,30 15,6 12,1 - 26,3  
0,171** Masculina 24,4 ± 3,32 21,9 17,3 - 31,6 
 
Tabela 3.2.2.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das percentagens de Eficiêcia do Sono, Fase 1, Fase 2, Sono Lento Profundo 
e Sono REM, e dos IMA (total e no segundo período de sono não-REM), das amostras de 
estudo feminina e masculina, e dos valores p da comparação destas amostras relativamente às 
variáveis referidas (* teste t-Student; ** teste de Mann-Whitney). 
 
3.2.3- Análise dos Parâmetros Respiratórios  
Verificaram-se Índices de Apneia/Hipopneia (IAH total, IAH em sono não-REM, IAH 
no segundo período de sono não-REM e IAH em decúbito dorsal) superiores na 
amostra de estudo masculina, com  diferença estatisticamente significativa (valor p = 
0,005, 0,001, 0,006 e 0,000, respectivamente). Em decúbito dorsal, observa-se um 
agravamento do IAH médio em ambas as amostras de estudo, compatível com SAOS 
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Figura 3.2.3.1- Caixas de bigodes que representam os Índices de Apneia/Hipopneia totais, em 
sono não-REM, no segundo período de sono não-REM e em decúbito dorsal, das amostras de 
estudo feminina e masculina. 
 












Feminina 22,3 ± 1,25 21,0 19,6 - 25,0  
0,005* Masculina 27,0 ± 0,91 29,0 25,1 - 29,0 
 
IAH em NREM 
Feminina 19,3 ± 1,47 19,0 16,1 - 22,4  
0,001* Masculina 26,3 ± 1,07 26,7 24,1 - 28,6 
 
IAH no 2º NREM 
Feminina 17,8 ± 2,35 15,2 12,6 - 22,7  
0,006* Masculina 29,0 ± 3,04 28,6 22,5 - 35,5 
 
IAH em decúbito 
dorsal  
Feminina 31,6 ± 4,07 28,0 22,9 - 40,4  
0,000** Masculina 57,7 ± 5,41 57,3 46,1 - 69,3 
 
Tabela 3.2.3.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% dos Índices de Apneia/Hipopneia no tempo total de sono, em sono não-REM, 
no 2º período de sono não-REM e em decúbito dorsal, das amostras de estudo feminina e 
masculina (* teste t-Student; ** teste de Mann-Whitney). 
 
Tal como ao nível dos IAH, a amostra de estudo feminina apresentou Índices de 
Dessaturação de Oxigénio total, em sono não-REM e no 2º período de sono não-REM 
significativamente inferiores aos da amostra masculina (valor p = 0,030, 0,000 e 0,002, 











IAH em decúbito 
dorsal
IAH no 2º período de 
sono não-REM
IAH em sono não-
REM
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Microestrutura do Sono não-REM na SAOS de grau moderado: 




  52 
 
 
Figura 3.2.3.2- Caixas de bigodes que representam os Índices de Dessaturação de Oxigénio, 
total, em sono não-REM e no segundo período de sono não-REM, das amostras de estudo 
feminina e masculina. 
 
Verificaram-se valores superiores de Saturação de Oxigénio mínima e 
percentagens inferiores de Tempo de Registo com Saturação de Oxigénio inferior a 
90%, na amostra de estudo feminina relativamente à amostra masculina, com 
diferença estatística somente ao nível da segunda variável referida (valor p = 0,111 e 
0,002, respectivamente) (Figura 3.2.3.3 e 3.2.3.4, e Tabela 3.2.3.2).  
 
Figura 3.2.3.3- Caixas de bigodes da distribuição das Saturações de Oxigénio mínimas, das 
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Figura 3.2.3.4- Caixas de bigodes da distribuição das percentagens do Tempo de Registo com 
Saturação de Oxigénio inferior a 90%, das amostras de estudo feminina e masculina. 
Com o objectivo de comparar estatisticamente as amostras de estudo feminina e 
masculina, relativamente à percentagem do Tempo de Registo com Saturação de 
Oxigénio inferior a 90%, aplicaram-se os testes de Shapiro-Wilk e de Levene, através 
dos quais se concluiu tratarem-se de amostras com distribuições não normais e 
heterocedásticas, pelo que não foi possível a aplicação de testes estatísticos. No 
entanto, a amostra masculina apresenta uma percentagem média de TR com 
Saturação inferior a 90% 4,27 vezes superior à da amostra feminina. 
 












Feminina 17,7 ± 1,53 17,1 14,4 - 21,0  
0,030* Masculina 23,7 ± 2,14 25,8 19,1 - 28,3 
 
IDO em NREM 
Feminina 14,1 ± 1,69 11,3 10,4 - 17,7  
0,000* Masculina 24,8 ± 2,00 24,3 20,6 - 28,9 
 
IDO no 2º NREM 
Feminina 13,1 ± 2,21 10,7 8,4 - 17,9  
0,002* Masculina 26,0 ± 3,10 24,3 19,3 - 32,6 
 
Sat. O2 mínima 
Feminina 83,1 ± 1,18 85,0 80,6 - 85,7  
0,084** Masculina 79,7 ± 1,75 81,0 75,9 - 83,4 
 
TR com Sat. O2 < 
90% 
Feminina 2,2 ± 0,86 1,2 0,3 - 4,0  
0,002*** Masculina 9,2 ± 3,63 2,7 1,4 – 17,0 
 
Tabela 3.2.3.2- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% dos Índices de Dessaturação de Oxigénio no tempo total de sono, em sono 
não-REM e no 2º período de sono não-REM das amostras de estudo feminina e masculina (* 
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Em relação à percentagem de Roncopatia no Tempo Total de Sono, na amostra de 
estudo feminina, verifica-se uma percentagem média de 48,2 ± 5,12%, uma mediana 
de 47,1% e um intervalo de confiança a 95% de 37,2 a 59,2%. A amostra de estudo 
masculina apresenta uma percentagem média de Roncopatia no TTS de 49,5 ± 
5,86%, uma mediana de 45,4% e um intervalo de confiança a 95% de 36,9 a 62,0% 
(Figura 3.2.3.5). Após aplicação do teste t-Student, verificou-se não existir diferença 
significativa entre as amostras, relativamente a esta variável (valor p = 0,871). 
 
  
Figura 3.2.3.5- Caixas de bigodes da distribuição das percentagens de Roncopatia no Tempo 
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3.2.4- Análise da Microestrutura do Sono não-REM (Fusos do Sono e 
Complexos K)  
Após comparação entre sexos, das densidades de fusos do sono e de complexos 
K, no segundo período de sono não-REM e em Fase 2 do mesmo período, verificou-se 
que a amostra com SAOS feminina apresentava valores médios e medianos 
superiores aos da amostra masculina, principalmente ao nível dos FS. No entanto, foi 
observada diferença estatisticamente significativa entre as amostras, somente na 
densidade de FS em fase 2 (valor p = 0,039) (Figura 3.2.4.1 e Tabela 3.2.4.1). 
        
        
Figura 3.2.4.1- Caixas de bigodes da distribuição das Densidades de FS, FS em Fase 2, CK, 
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Densidades no 

















Feminina 2,23 ± 0,375 1,75 1,43 - 3,04  
0,098** Masculina 1,39 ± 0,199 1,09 0,96 - 1,82 
 
FS em Fase 2 
Feminina 2,83 ± 0,403 2,45 1,96 - 3,69  
0,039* Masculina 1,81 ± 0,243 1,55 1,29 - 2,33 
 
CK 
Feminina 0,84 ± 0,222 0,61 0,36 - 1,32  
0,539** Masculina 0,73 ± 0,209 0,45 0,28 - 1,17 
 
CK em Fase 2  
Feminina 0,77 ± 0,158 0,68 0,43 - 1,11  
0,713** Masculina 0,67 ± 0,150 0,51 0,35 - 0,99 
 
Tabela 3.2.4.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de FS, FS em fase 2, CK e CK em fase 2, no 2º período de 
sono não-REM, das amostras de estudo feminina e masculina, e dos valores p da comparação 
destas amostras relativamente às variáveis referidas (* teste t-Student; ** teste de Mann-
Whitney). 
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3.3- Apresentação Clínica (sintomas) da SAOS 
3.3.1- Análise descritiva dos sintomas da SAOS na amostra de estudo 
Para caracterização da apresentação clínica da SAOS na amostra de estudo foi 
determinada a Escala de Sonolência de Epworth, e a existência ou não de cansaço, 
cefaleias, depressão e insónia. 
Relativamente à ESE, observou-se uma pontuação média de 14,0 ± 0,85 e mediana 
de 15, com um intervalo de confiança a 95% de 12,3 a 15,8. Para análise desta 
variável, dividiu-se também a amostra de estudo em dois grupos, com e sem 
sonolência diurna significativa (ESE superior a 10). Observou-se que 23 (76,7%) dos 
30 indivíduos constituintes da amostra de estudo apresentavam ESE superior a 10.  
Verificou-se a presença de queixas de cansaço, assim como de cefaleias, em 13 
indivíduos (43,3%), sendo estas as queixas mais frequentes, excluindo a SDE. As 
queixas de depressão e de insónia revelaram-se menos frequentes. A depressão foi 
referida por 4 indivíduos (13,3%) e a insónia por 3 indivíduos (10,0%) (Figura 3.3.1.1). 
 
   
Figura 3.3.1.1- Gráfico de barras que representa os indivíduos da amostra de estudo com SDE, 
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3.3.2- Comparação entre as amostras de estudo feminina e masculina 
Comparando a pontuação obtida na Escala de Sonolência de Epworth entre sexos, 
verifica-se que a amostra de estudo feminina apresenta um valor médio de 13,9 ± 1,22 
e mediana de 15, com um intervalo de confiança a 95% de 11,3 a 16,6, enquanto a 
amostra de estudo masculina apresenta uma pontuação média de 14,1 ± 1,21 e 
mediana de 13, com um intervalo de confiança a 95% de 11,5 a 16,7 (Figura 3.3.2.1). 
Comparando estatísticamente as amostras de estudo feminina e masculina, através do 
teste t-Student, verifica-se que as suas pontuações médias de ESE não diferem 
significativamente (valor p = 0,908). 
 
Figura 3.3.2.1- Caixas de bigodes da distribuição das pontuações da Escala de Sonolência de 
Epworth das amostras de estudo feminina e masculina. 
 
Das 15 mulheres com SAOS de grau moderado, 12 apresentam SDE com ESE 
superior a 10 (80%), 7 referem cansaço (46,7%), 9 têm cefaleias (60%), 3 apresentam 
queixas de depressão (20%) e 2 referem insónia (13,3%). Relativamente ao sexo 
masculino com SAOS moderada, verifica-se SDE em 11 indivíduos (73,3%), cansaço 
em 6 indivíduos (40%), cefaleias em 4 indivíduos (26,7%), e depressão e insónia em 
apenas 1 indivíduo (6,7%). 
Analisando a frequência dos sintomas, verifica-se que as mulheres apresentam 
mais frequentemente queixas de todos os sintomas. No entanto, esta diferença é mais 
notória ao nível das queixas de cefaleias (9 mulheres versus 4 homens), de depressão 
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Figura 3.3.2.2- Gráfico de barras que representa a frequência de sonolência diurna excessiva, 
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3.4- Relação entre a Microestrutura do Sono não-REM e a 
Apresentação Clínica (sintomas e sinais) da SAOS 
Considerando os objectivos deste estudo, foram realizados os testes estatísticos 
necessários para verificar se existe relação entre a microestrutura do sono não-REM 
(fusos do sono e complexos K) e a apresentação clínica da SAOS (sonolência diurna 
excessiva, cansaço, cefaleias, depressão, insónia, fragmentação do sono, saturação 
de oxigénio mínima e tempo de registo com saturação de oxigénio inferior a 90%). 
 
3.4.1- Fusos do Sono  
Para relacionar a densidade de fusos do sono total e em fase 2, nos segundos 
períodos de sono não-REM, com a sonolência diurna excessiva, através da ESE, foi 
aplicado o Coeficiente de Correlação de Spearman, após o qual se concluiu não existir 
correlação significativa entre ambas as variáveis (valor p = 0,730 com rho = -0,066 e, 
valor p = 0,698 com rho = -0,074) (Figura 3.4.1.1).  
   
Figura 3.4.1.1- Correlação entre as variáveis densidade de fusos do sono, total e em fase 2, e 
Escala de Sonolência de Epworth. 
 
Separando os indivíduos sem e com SDE significativa, verifica-se que, embora os 
indivíduos sem SDE significativa (ESE ≤ 10) apresentem densidades de fusos do sono 
(total e em fase 2) medianas superiores aos indivíduos com SDE, estes não diferem 
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significativamente em tendência central (valor p = 0,477 e 0,492, respectivamente) 
(Figura 3.4.1.2 e Tabela 3.4.1.1). 
 
Figura 3.4.1.2- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de fusos do sono, total e em 
fase 2, nos indivíduos da amostra de estudo sem e com Sonolência Diurna Excessiva. 
 
Densidades no 

















Não 1,86 ± 0,398 2,01 0,88 – 2,83  
0,477* Sim 1,80 ± 0,269 1,42 1,24 – 2,36 
 
FS em Fase 2 
Não 2,43 ± 0,418 2,32 1,40 – 3,44  
0,492* Sim 2,28 ± 0,304 1,63 1,65 – 2,91 
 
Tabela 3.4.1.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de FS, total e em fase 2, no 2º período de sono não-REM, 
das amostras sem e com Sonolência Diurna Excessiva, e dos valores p da comparação destas 
amostras relativamente às variáveis referidas (* teste de Mann-Whitney). 
 
Comparando os indivíduos com SAOS moderada, sem e com cansaço, também 
não se observaram diferenças estatisticamente significativas, relativamente à 
densidade de FS e à densidade de FS em fase 2 (valor p = 0,983 e 0,295, 
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Figura 3.4.1.3- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de fusos do sono, total e em 





















Não 1,86 ± 0,337 1,57 1,15 – 2,57  
0,983* Sim 1,75 ± 0,279 1,42 1,14 – 2,36 
 
FS em Fase 2 
Não 2,19 ± 0,356 1,73 1,44 – 2,95  
0,295* Sim 2,48 ± 0,351 2,74 1,71 – 3,24 
 
Tabela 3.4.1.2- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de FS, total e em fase 2, no 2º período de sono não-REM, 
das amostras sem e com Cansaço, e dos valores p da comparação destas amostras 
relativamente às variáveis referidas (* teste de Mann-Whitney). 
 
Relativamente às queixas de cefaleias, verificou-se que os indivíduos sem cefaleias 
apresentavam densidades de fusos do sono, no segundo período de sono não-REM e 
em fase 2 do mesmo período, superiores aos com cefaleias, mas sem diferença 
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Figura 3.4.1.4- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de fusos do sono, total e em 
fase 2, nos indivíduos da amostra de estudo sem e com Cefaleias. 
 
Densidades no 

















Não 2,00 ± 0,339 1,75 1,28 – 2,72  
0,336** Sim 1,56 ± 0,259 1,31 1,00 – 2,13 
 
FS em Fase 2 
Não 2,46 ± 0,366 2,29 1,69 – 3,24  
0,674* Sim 2,12 ± 0,329 1,73 1,40 – 2,84 
 
Tabela 3.4.1.3- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de FS, total e em fase 2, no 2º período de sono não-REM, 
das amostras sem e com Cefaleias, e dos valores p da comparação destas amostras 
relativamente às variáveis referidas (* teste t-Student; ** teste de Mann-Whitney). 
 
Dividindo a amostra de estudo quanto à presença ou não de depressão, verificou-
se que os indivíduos sem queixas de depressão apresentavam maiores densidades de 
fusos do sono, mas sem diferença estatisticamente significativa, tanto no segundo 
período de sono não-REM como em fase 2 do referido período (valor p = 0,428 e 
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Figura 3.4.1.5- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de fusos do sono, total e em 





















Não 1,88 ± 0,251 1,49 1,36 – 2,40  
0,428* Sim 1,37 ± 0,321 1,33 0,34 – 2,39 
 
FS em Fase 2 
Não 2,41 ± 0,274 2,20 1,85 – 2,97  
0,393* Sim 1,70 ± 0,565 1,71 0,09 – 3,50 
 
Tabela 3.4.1.4- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de FS, total e em fase 2, no 2º período de sono não-REM, 
das amostras sem e com Depressão, e dos valores p da comparação destas amostras 
relativamente às variáveis referidas (* teste de Mann-Whitney). 
 
Examinando as amostras de estudo com e sem insónia, relativamente às densidade 
de fusos do sono, observaram-se, à semelhança dos sintomas anteriores, valores 
médios superiores nos indivíduos sem insónias, mas sem diferença estatística (valor p 
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Figura 3.4.1.6- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de fusos do sono, total e em 
fase 2, nos indivíduos da amostra de estudo sem e com Insónia. 
 
Densidades no 

















Não 1,84 ± 0,246 1,55 1,34 – 2,35  
0,972* Sim 1,54 ± 0,312 1,42 0,20 – 2,88 
 
FS em Fase 2 
Não 2,32 ± 0,276 2,10 1,76 – 2,89  
0,678* Sim 2,25 ± 0,337 2,32 0,80 – 3,70 
 
Tabela 3.4.1.5- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de FS, total e em fase 2, no 2º período de sono não-REM, 
das amostras sem e com Insónia, e dos valores p da comparação destas amostras 
relativamente às variáveis referidas (* teste de Mann-Whitney). 
 
Posteriormente, verificou-se a existência de relação entre as densidades de fusos 
do sono e a fragmentação do sono, através dos índices de micro-alerta, total no 
segundo período de sono não-REM.  
Relativamente à densidade de fusos do sono, no segundo período de sono não-
REM, o Coeficiente de Correlação de Spearman revelou não existir correlação 
significativa com o índice de micro-alerta total (valor p = 0,758 e rho = 0,059) ou com o 
índice de micro-alerta no segundo período de sono não-REM (valor p = 0,981 e rho = 
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Figura 3.4.1.7- Correlação entre a variável densidade de fusos do sono total e os índices de 
micro-alerta, total e no segundo período de sono não-REM. 
 
Quanto à densidade de fusos do sono em fase 2, no segundo período de sono não-
REM, também não foi observada correlação significativa com os índices de micro-
alerta, total (valor p = 0,470 e rho = 0,137) e no segundo período de sono não-REM 
(valor p = 0,398 e rho = 0,160) (Figura 3.4.1.8). 
 
Figura 3.4.1.8- Correlação entre a variável densidade de fusos do sono, em fase 2, e os índices 
de micro-alerta, total e no segundo período de sono não-REM. 
 
Foram também analisadas as relações existentes entre a densidade de fusos do 
sono total e os parâmetros da saturação de oxigénio. Não se obteve correlação 
significativa, relativamente à saturação de oxigénio mínima (valor p = 0,290 e rho = 
0,200); no entanto, a percentagem do tempo de registo com saturações de oxigénio 
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inferiores a 90% apresenta uma correlação negativa significativa com a densidade de 
FS (valor p = 0,006 e rho = -0,492) (Figura 3.4.1.9). 
 
Figura 3.4.1.9- Correlação entre a variável densidade de fusos do sono total e, a saturação de 
oxigénio mínima e a percentagem do tempo de registo com saturações de oxigénio inferiores a 
90%. 
 
Em relação à densidade de fusos do sono, em fase 2, foram obtidos resultados 
semelhantes. Não se observou correlação significativa com a saturação de oxigénio 
mínima (valor p = 0,443 e rho = 0,146); mas, na percentagem do TR com saturações 
de oxigénio inferiores a 90%, obteve-se uma correlação negativa estatisticamente 
significativa (valor p = 0,034 e rho = -0,388) (Figura 3.4.1.10). 
 
Figura 3.4.1.10- Correlação entre a variável densidade de fusos do sono, em fase 2, e a 
saturação de oxigénio mínima e a percentagem do tempo de registo com saturações de 
oxigénio inferiores a 90%. 
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3.4.2- Complexos K 
A densidade de complexos K e a densidade de complexos K em fase 2, nos 
segundos períodos de sono não-REM, foram também relacionadas com os sintomas e 
sinais referidos no ponto anterior. Comparando-as com a sonolência diurna excessiva, 
medida pela ESE, através do Coeficiente de Correlação de Spearman, verificou-se 
não existir correlação significativa entre ambas as variáveis (valor p = 0,977 com rho = 
0,005 e, valor p = 0,872 com rho = -0,031, respectivamente) (Figura 3.4.2.1).  
 
Figura 3.4.2.1- Correlação entre as variáveis densidade de complexos K, total e em fase 2, e 
Escala de Sonolência de Epworth. 
 
Ao dividir os indivíduos sem e com SDE significativa em duas amostras, observou-
se que os indivíduos sem SDE significativa (ESE ≤ 10) apresentavam densidades de 
complexos K (total e em fase 2, do segundo período de sono não-REM) médias 
superiores aos indivíduos com SDE, sem diferença estatística significativa (valor p = 
0,624 e 0,418, respectivamente) (Figura 3.4.2.2 e Tabela 3.4.2.1). 
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Figura 3.4.2.2- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de complexos K, total e em 





















Não 0,96 ± 0,381 0,61 0,03 – 1,89  
0,624* Sim 0,73 ± 0,162 0,52 0,39 – 1,06 
 
CK em Fase 2 
Não 0,85 ± 0,249 0,74 0,24 – 1,46  
0,418* Sim 0,68 ± 0,120 0,62 0,43 – 0,93 
 
Tabela 3.4.2.1- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de CK, total em fase 2, no 2º período de sono não-REM, das 
amostras sem e com Sonolência Diurna Excessiva, e dos valores p da comparação destas 
amostras relativamente às variáveis referidas (* teste de Mann-Whitney). 
 
Comparando os indivíduos da amostra de estudo sem e com cansaço, 
relativamente às densidades de complexos K, verificou-se que aqueles sem cansaço 
apresentam valores médios e medianos inferiores (Figura 3.4.2.3).  
Após aplicação do teste de Mann-Whitney, concluiu-se que as amostras dos 
indivíduos com SAOS moderada com e sem cansaço não diferiam significativamente 
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à densidade de CK, em fase 2, apenas foi possível a aplicação do teste de Levene, 
que revelou diferenças significativas ao nível das variâncias, entre as amostras sem e 
com cansaço (valor p = 0,018) (Tabela 3.4.2.3). 
 
Figura 3.4.2.3- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de complexos K, total e em 
fase 2, nos indivíduos da amostra de estudo sem e com Cansaço. 
 
Densidades no 

















Não 0,62 ± 0,160 0,51 0,28 – 0,96  
0,451* Sim 1,00 ± 0,272 0,81 0,40 – 1,59 
 
CK em Fase 2 
Não 0,59 ± 0,102 0,53 0,38 – 0,81 0,018** 
Sim 0,88 ± 0,206 0,81 0,43 – 1,33 
 
Tabela 3.4.2.2- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de CK, total e em fase 2, no 2º período de sono não-REM, 
das amostras sem e com Cansaço, e dos valores p da comparação destas amostras 
relativamente às variáveis referidas (* teste de Mann-Whitney; ** teste de Levene). 
 
Relativamente às queixas de cefaleias, verificou-se que os indivíduos sem cefaleias 
apresentavam densidades de complexos K médias e medianas inferiores aos com 
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Pelo facto das amostras não apresentarem distribuição normal, relativamente à 
densidade de CK, foi aplicado o teste de Levene. Verificou-se que as variâncias, das 
amostras sem e com cefaleias, diferiam significativamente (valor p = 0,011). 
Relativamente à Densidade de Complexos K, em Fase 2, apresentando as amostras 
distribuição normal, aplicou-se um teste t-Student e verificou-se que os seus valores 
médios diferiam significativamente (valor p = 0,046) (Tabela 3.4.2.3). 
 
Figura 3.4.2.4- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de complexos K, total e em 
fase 2, nos indivíduos da amostra de estudo sem e com Cefaleias. 
 
Densidades no 

















Não 0,52 ± 0,115 0,45 0,28 – 0,76  
0,011** Sim 1,13 ± 0,292 0,81 0,49 – 1,76 
 
CK em Fase 2 
Não 0,53 ± 0,105 0,51 0,31 – 0,76  
0,046* Sim 0,96 ± 0,191 0,81 0,55 – 1,38 
 
Tabela 3.4.2.3- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de CK, total e em fase 2, no 2º período de sono não-REM, 
das amostras sem e com Cefaleias, e dos valores p da comparação destas amostras 
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Dividindo a amostra de estudo quanto à presença ou não de depressão, observou-
se que os indivíduos sem depressão tinham densidades de complexos K médias e 
medianas superiores, relativamente àqueles com queixas de depressão (Figura 
3.4.2.5).  
Através do teste de Mann-Whitney, concluiu-se que as amostras dos indivíduos 
com SAOS moderada com e sem depressão diferiam significativamente em tendência 
central, relativamente à densidade de CK (valor p = 0,044), mas não quanto à 
densidade de CK em fase 2 (valor p = 0,051) (Tabela 3.4.2.4). 
 
Figura 3.4.2.5- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de complexos K, total e em 
fase 2, nos indivíduos da amostra de estudo sem e com Depressão. 
 
Densidades no 

















Não 0,87 ± 0,167 0,61 0,52 – 1,21  
0,044* Sim 0,24 ± 0,124 0,21 0,16 – 0,63 
 
CK em Fase 2 
Não 0,78 ± 0,117 0,71 0,54 – 1,03  
0,051* Sim 0,30 ± 0,156 0,81 0,20 – 0,80 
 
Tabela 3.4.2.4- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de CK, total em fase 2, no 2º período de sono não-REM, das 
amostras sem e com Depressão, e dos valores p da comparação destas amostras 
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Analisando as amostras de estudo sem e com insónia, relativamente às densidades 
de complexos K, verificou-se que os indivíduos sem queixas de insónia também 
tinham valores médios e medianos inferiores aos dos indivíduos com insónia, mas sem 
diferença significativa em tendência central, relativamente a ambas as densidade de 
CK, total e em fase 2 (valor p = 0,201 e 0,090, respectivamente) (Figura 3.4.2.6 e 
Tabela 3.4.2.5). 
 
Figura 3.4.2.6- Caixas de bigodes da distribuição das densidades de complexos K, total e em 
fase 2, nos indivíduos da amostra de estudo sem e com Insónia. 
 
Densidades no 

















Não 0,77 ± 0,166 0,51 0,43 – 1,11  
0,201* Sim 0,97 ± 0,168 0,81 0,21 – 1,66 
 
CK em Fase 2 
Não 0,53 ± 0,111 0,53 0,43 – 0,89  
0,090* Sim 1,24 ± 0,258 1,38 0,13 – 2,35 
 
Tabela 3.4.2.5- Apresentação dos valores de média, desvio-padrão, mediana e intervalo de 
confiança a 95% das Densidades de CK, total e em fase 2, no 2º período de sono não-REM, 
das amostras sem e com Insónia, e dos valores p da comparação destas amostras 
relativamente às variáveis referidas (* teste de Mann-Whitney). 
 
De seguida, verificou-se a existência de relação entre as densidades de complexos 
K e a fragmentação do sono, através dos índices de micro-alerta, total e no segundo 
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período de sono não-REM, o Coeficiente de Correlação de Spearman revelou não 
existir correlação significativa com o índice de micro-alerta total (valor p = 0,130 e rho 
= 0,283) ou no segundo período de sono não-REM (valor p = 0,372 e rho = 0,169) 
(Figura 3.4.2.7).  
 
Figura 3.4.2.7- Correlação entre a variável densidade de complexos K total e os índices de 
micro-alerta, total e no segundo período de sono não-REM. 
 
Relativamente à densidade de complexos K em fase 2, no segundo período de 
sono não-REM, observou-se correlação positiva significativa com o índice de micro-
alerta total (valor p = 0,047 e rho = 0,366), mas sem correlação com o IMA no segundo 
período de sono não-REM (valor p = 0,162 e rho = 0,262) (Figura 3.4.2.8). 
 
Figura 3.4.2.8- Correlação entre a variável densidade de complexos K, em fase 2, e os índices 
de micro-alerta, total e no segundo período de sono não-REM. 
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Foram também analisadas as relações existentes entre as densidades de 
complexos K e os parâmetros da saturação de oxigénio (saturação de oxigénio mínima 
e percentagem do tempo de registo com saturações de oxigénio inferiores a 90%). 
Aplicando o Coeficiente de Correlação de Spearman à densidade de complexos K, no 
segundo período de sono não-REM, não se verificou correlação significativa com a a 
saturação de oxigénio mínima (valor p = 0,318 e rho = 0,189). No entanto, à 
semelhança dos FS, obteve-se correlação negativa significatica com a percentagem 
do TR com saturações de oxigénio inferiores a 90% (valor p = 0,009 e rho = -0,467) 
(Figura 3.4.2.9). 
 
Figura 3.4.2.9- Correlação entre a variável densidade de fusos do sono total e, a saturação de 
oxigénio mínima e a percentagem do tempo de registo com saturações de oxigénio inferiores a 
90%. 
 
Tal como nas variáveis anteriores, também a densidade de complexos K, em fase 
2, não apresentou correlação com a saturação de oxigénio mínima (valor p = 0,218 e 
rho = 0,232); mas foi observada correlação negativa significativa com a percentagem 
do TR com saturações de oxigénio inferiores a 90% (valor p = 0,015 e rho = -0,442) 
(Figura 3.4.2.10).  
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Figura 3.4.2.10- Correlação entre a variável densidade de complexos K, em fase 2, e a 
saturação de oxigénio mínima e a percentagem do tempo de registo com saturações de 
oxigénio inferiores a 90%. 
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4.1- Caracterização das Amostras 
Foram comparadas as amostras de estudo e controlo, assim como as amostras de 
estudo feminina e masculina, relativamente às suas idades e IMC, para verificar se 
entre elas existem diferenças significativas, que condicionem os resultados obtidos.  
Quanto à idade, tanto as amostras de estudo e controlo, como as amostras de 
estudo feminina e masculina, não diferem significativamente em tendência central, em 
parte devido ao reduzido intervalo de idades definido, para inclusão dos indivíduos no 
estudo. 
Em relação ao IMC, as amostras de estudo feminina e masculina também não 
apresentam diferença significativa em tendência central (31,2 versus 30,3 kg.m-2), à 
semelhança doutros estudos anteriormente realizados (Dancey et al., 2003; Mohsenin, 
2001). No entanto, verificou-se diferença significativa ao comparar as amostras de 
estudo e controlo (valor p = 0,000). Comparando as suas medianas, a amostra com 
SAOS de grau moderado apresenta ligeira obesidade grau I (30,8 kg.m-2), enquanto a 
amostra controlo apresenta ligeiro excesso de peso (25,5 kg.m-2). Este resultado era 
esperado na amostra de estudo, pois o excesso de peso ou mesmo a obesidade são 
normalmente uma das características dos indivíduos com SAOS. Dancey et al. (2003) 
obtiveram um IMC médio de 30,7 kg.m-2, em indivíduos com SAOS de grau moderado, 
em média. Segundo Douglas & Polo (1994), cerca de 50% dos indivíduos com SAOS 
apresentam um IMC superior a 30 kg.m-2. 
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4.2- Comparação entre a amostra de estudo e a amostra controlo  
4.2.1- Análise dos Parâmetros Electroencefalográficos 
Após comparação da eficiência do sono entre as amostras com SAOS de grau 
moderado e a amostra controlo, verificou-se que estas não diferiam significativamente 
em tendência central relativamente a este parâmetro e que, além disso, apresentavam 
ambas eficiências do sono dentro da normalidade (superiores a 85%). Encontra-se 
descrito que os indivíduos com SAOS possuem eficiência do sono inferior à dos 
indivíduos normais (Himanen et al., 2003). No entanto, sendo a “eficiência do sono 
inferior a 70%” um dos critérios de exclusão deste estudo, não é possível valorizar a 
ausência de diferença significativa entre as amostras.  
Relativamente às fases do sono, a amostra de estudo apresenta em média maiores 
percentagens de Fase 1 (19.5% versus 13,4%) e de Fase 2 (49,1% versus 46,6%) e, 
menores percentagens de SLP (16,8% versus 24,3%) e de sono REM (14,6% versus 
15,1%) do que a amostra controlo. As diferenças são estatisticamente significativas 
somente para a Fase 1 (valor p = 0,035), tal como no estudo realizado por Chervin et 
al. (2005). Vários autores encontraram também estas diferenças, pois a SAOS 
provoca diminuição do SLP e do sono REM, aumentando consequentemente o tempo 
em Fase 1 e Fase 2 (Kimoff, 1996; Neau et al., 2002; Morisson et al., 2001; Chervin et 
al., 2005). A diferença entre as amostras ao nível do sono REM é muito reduzida, 
provavelmente devido a terem sido excluidos os indivíduos que apresentavam menos 
de três ciclos de sono NREM-REM, levando à exclusão daqueles com menores 
percentagens de sono REM. 
Estão descritos maiores índices de micro-alerta nos indivíduos com SAOS, devido à 
fragmentação do sono causada por esta patologia (Ondze et al., 2003; Morisson et al., 
2001). No presente estudo também se observaram valores médios de índice de micro-
alerta total (20,63/hora versus 13,04/hora, valor p = 0,038) e de índice de micro-alerta 
no segundo período de sono não-REM (21,82/hora versus 12,02/hora, valor p = 0,026) 
superiores na amostra com SAOS de grau moderado relativamente aos controlos. Na 
amostra controlo, também se verificaram índices de micro-alerta médios aumentados, 
ao contrário do que seria esperado. No entanto, esta é uma das alterações descritas 
como sendo causada pelo efeito da primeira noite de sono em meio laboratorial, assim 
como o aumento de Fase 1 e a diminuição do sono REM, que também se obsevaram 
na amostra controlo (Block et al., 1979; Goel et al., 2005).  
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4.2.2- Análise dos Parâmetros Respiratórios 
Tal como era exigido pelos critérios de inclusão, a amostra de estudo apresenta em 
média SAOS de grau moderado (IAH médio de 24,7/hora) e a amostra controlo não 
apresenta eventos respiratórios significativos (IAH médio de 1,9/hora) (valor p = 
0,000). Na amostra de estudo, tanto em sono não-REM como no segundo período de 
sono não-REM, os valores médios de IAH são ligeiramente inferiores, mas sem 
diferença significativa (22,8/hora e 23,4/hora, respectivamente). Em decúbito dorsal, 
verifica-se um agravamento do IAH em ambas as amostras. A amostra de estudo 
apresenta SAOS de grau grave (IAH médio de 44,7/hora) e a amostra controlo um IAH 
médio mais próximo do limite da normalidade (4,1/hora). O agravamento dos eventos 
respiratórios, com a posição de decúbito dorsal, foi também descrito anteriormente 
(O'Connor et al., 2000). 
Relativamente aos Índices de Dessaturação de Oxigénio é apenas de referir que os 
seus valores médios, na amostra de estudo, não diferem significativamente dos de IAH 
(IDO total de 20,7/hora, IDO em sono não-REM de 19,4/hora e IDO no segundo 
período de sono não-REM de 19,5/hora) e que, na amostra controlo, todos os valores 
médios de IDO se encontram dentro da normalidade, sendo todos inferiores a 1/hora. 
Na amostra com SAOS de grau moderado, o valor médio de Saturação de Oxigénio 
mínima encontrado foi 81,4% e a percentagem média do Tempo de Registo com 
Saturação de Oxigénio inferior a 90% foi 5,7%. Noutros dois estudos, também 
realizados em indivíduos com SAOS de grau moderado em média, verificaram-se 
valores médios de Saturação de Oxigénio mínima de 79,4% e de 84,2% (próximos ao 
deste estudo) (Dancey et al., 2003; Chervin et al., 2005). Guilleminault et al. (1988) 
obtiveram valores médios de Saturação de Oxigénio mínima bastante inferiores (73%) 
e de percentagem de Tempo de Registo com Saturação de Oxigénio inferior a 90% 
bastante superiores (20,2%) a este estudo; no entanto, a sua amostra era constituída 
por indivíduos que possuíam em média SAOS de grau grave (IDR médio de 
49,9/hora). 
Em relação à amostra controlo, o valor médio de Saturação de Oxigénio mínima 
encontra-se ligeiramente abaixo da normalidade (92,6%) e praticamente não se 
verificaram Saturações de Oxigénio inferiores a 90% (percentagem média do TR de 
0,0%). Outros autores também realizaram estudos nos quais as amostras controlo 
(sem eventos respiratórios significativos nem outras patologias que causem diminuição 
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da saturação de oxigénio) apresentavam Saturações de Oxigénio mínimas abaixo da 
normalidade (87,7% e 91,5%) (Morisson et al., 2001; Chervin et al., 2005).  
 
4.2.3- Análise da Microestrutura do Sono não-REM (Fusos do Sono e 
Complexos K)  
Foram encontradas menores densidades de fusos do sono nos indivíduos com 
SAOS moderada do que na amostra controlo, tanto em sono não-REM, como em Fase 
2, no segundo período de sono. No entanto, após aplicação do Teste de Mann-
Whitney, verificou-se que estas diferenças não eram estatisticamente significativas.  
Estão publicados dois estudos, nos quais são analisados os fusos do sono em 
indivíduos com SAOS/DRS. Em ambos os trabalhos, foram observadas menores 
densidades de fusos do sono na SAOS/DRS; no entanto, Ondze et al. (2003) 
encontraram diferença estatisticamente significativa ao contrário de Himanen et al. 
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Tabela 4.2.3.1- Estudos que analisaram a densidade de fusos do sono na SAOS/DRS. 
 
No estudo realizado por Himanen et al. (2003), verificaram-se densidades medianas 
de FS inferiores às obtidas no presente trabalho. A amostra com SAOS tem também 
uma menor eficiência do sono (mediana de 68%), provavelmente influenciada pelo 
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facto de, no presente estudo, terem sido excluídos os sujeitos com eficiência do sono 
inferior a 70%. Nicolas et al. (2001) verificaram a existência duma correlação positiva 
entre a eficiência do sono e a densidade de FS, em indivíduos saudáveis, o que 
sugere que a presença de maiores densidades de FS observada, neste trabalho, pode 
estar relacionada com uma melhor eficiência do sono.  
 
Foram realizados alguns trabalhos que analisaram a densidade de fusos do sono, 
em indivíduos saudáveis (Tabela 4.2.3.2). McCormick et al. (1997) obtiveram valores 
de densidade de FS bastantes superiores às da amostra controlo, do presente estudo. 
No entanto, a amostra utilizada é mais jovem e encontra-se descrita uma diminuição 
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Tabela 4.2.3.2- Estudos que analisaram a densidade de fusos do sono, em indivíduos 
saudáveis. 
 
À semelhança da SAOS, foram verificados menores valores de densidade de fusos 
do sono, na parassónia (sonambulismo e/ou terrores nocturnos) (Espa et al., 2000). 
Neste estudo, observou-se um aumento significativo da densidade de FS, ao longo da 
noite, em ambos os grupos; sendo estas menores no SLP. Também Lavignea et al. 
(2002) referiram existir uma aumento da densidade de fusos do sono ao longo da 
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noite. Gaillard & Blois (1981) registaram densidades de FS constantes ao longo da 
noite e sem nenhuma variação ciclica.  
As evidências gerais sugerem que os fusos do sono contribuem para a manutenção 
do sono. A evolução das fases do sono, de fase 2 (fusos do sono) para SLP (ondas 
delta), está relacionada com a progressiva hiperpolarização dos neurónios talamo-
corticais que ocorre ao nível celular (Achermann & Borbély, 1997). À semelhança das 
ondas lentas, também os FS reflectem um processo regulador do sono (Werth et al., 
1997). 
Segundo Ondze et al. (2003), o aumento da densidade de fusos do sono ao longo 
da noite e a redução da densidade de FS em SLP, também observada neste trabalho, 
evidenciam o processo homeostático nos indivíduos com DRS e nos controlos. Estes 
factos são consistentes com a redução de FS e o aumento de SLP, após privação de 
sono, o que sugere uma relação inversa entre os FS e o SLP (Ondze et al., 2003; 
Besset et al., 1998). Esta relação inversa foi observada anteriormente noutro estudo, 
que verificou a existência dum efeito directo da melatonina na génese das ondas 
lentas e dos FS, podendo esta contribuir para o ritmo circadiário endógeno de ambos 
os ritmos (Dijk et al., 1995). O processo circadiário modula as características dos fusos 
do sono (amplitude, frequência, duração e incidência) e a força desta modulação 
reduz-se com a idade, sendo evidente nos idosos apenas ao nível da frequência dos 
FS (Wei et al., 1999). 
 
Relativamente à densidade de complexos K, foram igualmente observados valores 
inferiores na amostra com SAOS, em sono não-REM e em Fase 2, do segundo 
período de sono não-REM, mas com diferença estatisticamente significativa (valores p 
de 0,006 e de 0,038, respectivamente). 
Foi encontrado somente um trabalho que analisou os complexos K na SAOS, no 
qual se verificou uma diminuição significativa de CK, à semelhança do presente estudo 
(Wauquier et al., 1995) (Tabela 4.2.3.3). No entanto, neste trabalho, metade da 
amostra controlo é constituída por mulheres, ao contrário da amostra com SAOS 
(exclusivamente masculina) e os controlos têm também uma idade média inferior. Está 
descrito que o sexo masculino e a idade são dois factores que podem levar a menores 
densidades de CK (Crowley et al., 2002; Halász, 2005; Nicholas et al., 2006; Principe 
& Smith, 1982; Nicolas et al., 2001). 
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Tabela 4.2.3.3- Estudos que analisaram a densidade de fusos do sono na SAOS/DRS. 
 
Noutros distúrbios do sono, também têm sido descritas alterações significativas na 
densidade de complexos K, relativamente aos indivíduos saudáveis: diminuição no 
bruxismo, insónia e narcolepsia; e aumento nos movimentos periódicos das pernas 
(Lavignea et al., 2002; Wauquier et al., 1995; Karadeniz et al., 2000).  
Também, relativamente aos CK, foram realizados trabalhos que analisaram as suas 
densidades, em indivíduos saudáveis (Tabela 4.2.3.4). Dois destes estudos 
encontraram densidades próximas às obtidas na amostra controlo do presente estudo, 
mas em indivíduos mais jovens (Nicholas et al., 2002; Paiva & Rosa, 1991). 
McCormick et al. (1997) observaram uma densidade média de CK superior; no 
entanto, mais do dobro dos CK foram detectados na derivação Fp1 (77,3%), 
relativamente à derivação C3 (36,1%). Considerando que neste estudo os CK foram 
detectados numa derivação central, as densidades médias encontradas estão também 
de acordo com os resultados de McCormick et al. (1997). Os estudos realizados por 
De Gennaro et al. (2000) e Crowley et al. (2002) revelaram densidades de CK 




Microestrutura do Sono não-REM na SAOS de grau moderado: 























Densidades de CK por 
minuto 
 
      Total                      Fase 2      
 


































































(9 ♀)  
75,6 -- 1,82 
 





































Tabela 4.2.3.4- Estudos que analisaram a densidade de complexos K, em indivíduos 
saudáveis. 
 
Vários autores verificaram a prevalência de CK na transição de Fase 2 para SLP 
relativamente à transição para sono REM, o que indica que os CK gerados 
corticalmente desempenham um papel importante no processo de sincronização 
talamo-cortical que conduz ao SLP, confirmando a hipótese dos CK serem precursores 
do SLP (Nicholas et al., 2006; De Gennaro et al., 2000). Amzica & Steriade (1997) 
sugerem que os CK accionam e sincronizam os ritmos delta de EEG, mostrando 
através da análise espectral que os CK emergem de duas oscilações lentas 
independentes: 0,5-0,9 Hz e 1-4 Hz. Esta última evidencia a contribuição dos CK para 
a banda delta (Amzica & Steriade, 1997). 
Por outro lado, Achermann & Borbély (1997) observaram que, quando a pressão do 
sono aumenta devido a vigília prolongada, o típico aumento da actividade delta é 
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acompanhado de redução da actividade inferior a 1Hz. Estes achados sugerem a 
existência duma relação inversa entre as componentes lentas acima e abaixo de 1Hz. 
 
Alguns autores propuseram a mesma origem para os três ritmos do sono major: 
lento (inferior a 1 Hz, como os CK), delta e das oscilações dos fusos do sono; pelo 
envolvimento das células talâmicas (Steriade et al., 1993). Tanto as oscilações dos 
fusos do sono como o ritmo delta estão associados a bloqueio da transmissão 
sináptica através do tálamo, o que previne o córtex de receber os estímulos 
necessários à elaboração duma resposta. Pelo contrário, estudos anteriores 
concluíram existir uma relação antagónica entre os FS e os CK, assim como entre os 
FS e a actividade delta (Naitoh et al., 1982; Ehrhart et al., 1981). Os autores destes 
trabalhos verificaram que os FS diminuíam antes das fases de activação transitória, 
enquanto os CK aumentavam. A maioria dos estudos envolvendo condições 
homeostáticas suporta a ligação entre os complexos K e a actividade delta (Halász, 
2005). 
À semelhança dos resultados do presente trabalho, o estudo de Crowley et al. 
(2004) também não apoia a hipótese dum modelo antagonista, no qual os fusos do 
sono reflectiam um micro-estado inibitório e os complexos K um micro-estado 
excitatório. Estes autores verificaram que a presença dum FS no momento do estímulo 
auditivo não inibia a indução de CK (Crowley et al., 2004). 
Vários estudos referem existir uma grande variabilidade inter-individual e baixa 
variabilidade intra-individual nas densidades de FS e de CK, não havendo portanto um 
efeito de primeira noite em ambiente laboratorial ao nível destas medidas (Paiva & 
Rosa, 1991; Gaillard & Blois, 1981). 
 
As menores densidades de FS e de CK encontradas neste trabalho podem ser 
justificadas pelas diferenças de idade entre estudos. O presente estudo foi realizado 
com indivíduos entre os 50 e os 65 anos, enquanto a maioria dos estudos 
apresentados para comparação de densidades utilizaram indivíduos mais jovens. Está 
descrito que com a idade, o número de fusos do sono e de complexos K diminui 
(Halász, 2005; Nicholas et al., 2006; Crowley et al., 2002; Principe & Smith, 1982; 
Nicolas et al., 2001). Esta redução pode ser interpretada como reflexo duma alteração 
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dos mecanismos regulatórios talamo-corticais, relacionada com a idade, podendo os 
FS e os CK constituir bons marcadores biológicos de alterações que ocorrem no 
sistema nervoso com o avançar da idade (Crowley et al., 2002; Halász, 2005). A 
redução dos FS com a idade, à semelhança do SLP, apoia a hipótese dos FS 
integrarem os mecanismos de promoção do sono (Nicolas et al., 2001; Ondze et al., 
2003; Landolt et al., 1996; Ehlers & Kupfer, 1989). 
Com a idade, verifica-se também um aumento do número de despertares, à 
semelhança do que ocorre na SAOS (Parrino et al., 1998). As alterações encontradas 
no presente estudo em indivíduos com SAOS ao nível da microestrutura do sono não-
REM (fusos do sono, complexos K e micro-alertas) são análogas às alterações 
descritas com a idade, sugerindo a existência de modificações nos mecanismos 
regulatórios talamo-corticais na SAOS (Crowley et al., 2002; Halász, 2005). 
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4.3- Comparação entre as amostras de estudo feminina e 
masculina 
4.3.1- Análise dos Parâmetros Electroencefalográficos 
Comparando a eficiência do sono nas amostras com SAOS feminina e masculina, 
verificou-se que estas não diferiam significativamente em tendência central e que 
ambas que apresentam eficiências do sono dentro da normalidade (superiores a 85%). 
Noutros estudos, verificaram-se eficiências do sono superiores em mulheres (Goel et 
al., 2005; Roehrs et al., 2006). No entanto, como foi anteriormente referido, a utilização 
da “eficiência do sono inferior a 70%”, como critério de exclusão, pode influenciar os 
resultados obtidos no presente estudo.  
Quanto às fases do sono, à semelhança do que se encontra descrito por outros 
autores, a amostra de estudo feminina apresentam uma percentagem média de Fase 
1 menor do que a amostra masculina (16,0% versus 22,9%), com diferença 
estatisticamente significativa (valor p = 0,039) (Roehrs et al., 2006). Relativamente à 
Fase 2 (51,2% versus 47,0%), ao SLP (19,3% versus 14,4%) e ao sono REM (13,5% 
versus 15,7%), as diferenças entre as amostras com SAOS feminina e masculina não 
são estatisticamente significativas, tal como em estudos anteriores (Roehrs et al., 
2006; Goel et al., 2005).  
Relativamente aos índices de micro-alerta, observaram-se valores inferiores no 
sexo feminino, tanto no TTS (17,70 versus 26,20/hora) como em sono não-REM 
(15,60 versus 21,90/hora), embora sem diferença estatisticamente significativa. 
Também O’Connor et al. (2000) encontraram menores valores de IMA nas mulheres 
do que nos homens com SAOS (15 versus 25/hora). No entanto, é preciso ter em 
consideração que, à semelhança do presente estudo, também estes autores obtiveram 
valores de IAH inferiores no sexo feminino, o que pode influenciar os resultados 
encontrados. 
 
4.3.2- Análise dos Parâmetros Respiratórios  
A amostra com SAOS de grau moderado feminina apresenta menores valores 
médios de IAH (22,3/hora versus 27,0/hora), IAH em sono não-REM (19,3/hora versus 
26,3/hora), IAH no segundo período de sono não-REM (17,7/hora versus 29,0/hora) e 
Microestrutura do Sono não-REM na SAOS de grau moderado: 




  89 
 
IAH em decúbito dorsal (31,6/hora versus 57,7/hora) do que a amostra de estudo 
masculina, todos com diferença estatisticamente significativa (valor p = 0,005, 0,001, 
0,006 e 0,000, respectivamente). Estes resultados estão de acordo com o estudo 
realizado por O’Connor et al. (2000), no qual se observaram IAH mais elevados no 
sexo masculino e uma maior predominância de eventos respiratórios em decúbito 
dorsal nos homens, justificando a acentuada diferença entre sexos verificada neste 
estudo, ao nível do IAH em decúbito dorsal.  
Ao comparar as amostras de estudo feminina e masculina quanto aos valores 
médios de IDO, verificaram-se também diferenças estatisticamente significativas, 
observando-se valores médios inferiores nas mulheres: 17,7/hora versus 23,7/hora no 
IDO total, 14,1/hora versus 24,8/hora no IDO em sono não-REM e 13,1/hora versus 
26,0/hora no IDO no segundo período de sono não-REM (valor p = 0,030, 0,000 e 
0,002, respectivamente). 
Apesar de estatisticamente não existir diferença significativa entre sexos quanto 
aos valores médios de Saturação de Oxigénio mínima (83,1% versus 79,7%), os 
homens em média passam 4,27 vezes mais Tempo de Registo com Saturações de 
Oxigénio inferiores a 90% (2,2% versus 9,2%). Num estudo realizado por Dancey et al. 
(2003) verificaram-se valores médios de Saturação de Oxigénio mínima bastante 
próximos dos encontrados neste trabalho (82,8% nas mulheres versus 77,9% nos 
homens). Outros autores encontraram maiores percentagens de tempo com 
Saturações de Oxigénio inferiores a 90%, sem diferenças significativas entre sexos 
(13,33% nas mulheres versus 12,71% nos homens) (Shepertycky et al., 2005). As 
percentagens mais elevadas encontrados neste estudo podem dever-se ao facto de 
ter sido utilizado o Tempo de Sono em vez do Tempo de Registo e/ou às amostras 
apresentarem valores médios mais elevados de IAH (cerca de 36/hora) e de IMC 
(cerca de 40 kg.m-2), sem diferenças significativas entre sexos. 
Tal como no estudo realizado por Shepertycky et al. (2005), também se observaram 
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4.3.3- Análise da Microestrutura do Sono não-REM (Fusos do Sono e 
Complexos K)  
Nos indivíduos com SAOS moderada, verificaram-se maiores densidades de fusos 
do sono nas mulheres do que nos homens, tanto em sono não-REM, como em Fase 2, 
do segundo período de sono, verificando-se diferença estatisticamente significativa 
somente na densidade de FS em Fase 2 (valor p de 0,039).  
Não são conhecidos estudos que comparem os FS entre sexos, em indivíduos com 
SAOS. No entanto, foram comparadas as densidades de FS, entre sexos, em 
indivíduos saudáveis (Tabela 4.3.3.1). Em todos os trabalhos encontrados, foram 
obtidas densidades de FS superiores no sexo feminino.  
Crowley et al. (2002) verificaram diferenças significativas, entre sexos, ao nível dos 
FS, apenas nos jovens. Estes autores referem que a ausência de diferenças, entre 
sexos, nos idosos (mulheres pós-menopausa), pode explicar-se pelo facto da 
progesterona ter efeitos sedativos, provocando alterações no EEG semelhantes às 
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Tabela 4.3.3.1- Estudos que compararam a densidade de fusos do sono, entre sexos, em 
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Relativamente à densidade de complexos K, foram igualmente observados valores 
superiores na amostra de estudo feminina, em sono não-REM e em Fase 2, do 
segundo período de sono não-REM, ambas sem diferença estatisticamente 
significativa. 
À semelhança dos FS, também não se conhecem outros trabalhos que comparem 
os CK entre sexos, em indivíduos com SAOS. Tal como no presente estudo, Crowley 
et al. (2002) observaram, tanto nos jovens como nos idosos saudáveis do sexo 
feminino, maiores densidades de CK, em Fase 2, mas sem diferença estatisticamente 
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Tabela 4.3.3.2- Estudos que compararam a densidade de complexos K, entre sexos, em 
indivíduos saudáveis. 
 
Pelo facto da amostra feminina deste estudo apresentar índices de 
apneia/hipopneia e índices de dessaturação de oxigénio significativamente inferiores 
aos da amostra masculina, com possível influência nos valores de densidades de FS e 
CK obtidos, foi testada a existência de correlação entre ambas as variáveis. Para tal, 
foi aplicado o Coeficiente de Correlação de Spearman, entre as variáveis IAH e IDO 
(totais, em sono não-REM e no segundo período de sono não-REM) e as variáveis 
densidade de FS e densidade de CK (totais e em fase 2, do segundo período de sono 
não-REM). Foi encontrada correlação significativa entre o IDO em sono não-REM e a 
densidade de FS total (valor p = 0,013 e rho = -0,447). 
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Estes achados parecem indicar que as maiores densidades de FS observadas no 
sexo feminino, na SAOS moderada, podem estar relacionadas com os menores 
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4.4- Apresentação Clínica (sintomas) da SAOS 
4.4.1- Análise descritiva dos sintomas da SAOS na amostra de estudo 
A maioria dos indivíduos da amostra de estudo apresentou ESE superior a 10 
pontos (76,7%), sendo a sua média de 14,0 pontos; enquanto quase metade desta 
amostra tinha queixas de cansaço e de cefaleias (43,3%) e; uma minoria apresentava 
depressão e insónia (13,3% e 10,0%, respectivamente). 
Pelo contrário, Chervin (2000) verificou que as queixas de fadiga, cansaço e falta 
de energia eram mais comuns que as de SDE (57%, 61%, 62% versus 47%). No 
entanto, este estudo refere-se à SDE reportada pelos indivíduos e não à medida 
através da ESE, estando dependente da valorização da sonolência pela parte dos 
indivíduos. Num estudo realizado por Seneviratnea & Puvanendrana (2004), 
determinou-se uma prevalência de SDE em indivíduos com SAOS (IDR médio de 
35,7/hora) ligeiramente superior à do presente estudo (87,2%). Enquanto, outros 
autores observaram uma prevalência de SDE (ESE > 10) bastante inferior (29,6%), em 
indivíduos com IAH entre 15 e 30 por hora (Kapur et al., 2005). 
Relativamente às cefaleias, Greenough et al. (2002) determinaram uma prevalência 
de 25% e Neau et al. (2002) 32,3% (18,9% de cefaleias matinais), ambas em 
indivíduos com SAS; enquanto, Idiman et al. (2004) encontraram uma prevalência 
bastante superior (49%), em indivíduos com IAH superior a 15 por hora. Apesar de 
alguns estudos realizados não encontrarem relação entre as cefaleias matinais, na 
SAS, e a hipoxémia ou as dessaturações de oxigénio, pensa-se que estas sejam 
causadas por uma combinação de factores: o efeito directo da hipoxémia; as 
alterações repetidas no fluxo sanguíneo cerebral devido aos episódios de hipoxémia, 
hipercápnia e acidose; e os efeitos das acentuadas mudanças de pressão intratorácica 
negativa (manobra de Mueller) (Idiman et al., 2004; Greenough et al., 2002). 
A maioria dos autores obtiveram prevalências de depressão e de insónia, em 
indivíduos com SAOS, superiores às deste trabalho. Neau et al. (2002) observaram 
depressão em 23,1% dos indivíduos com SAS; no entanto, não foram excluídos os 
que realizavam tratamento anti-depressivo (13,4%). Cheshire et al. (1992) verificaram 
que 41,4% dos indivíduos, com IAH superior a 15 por hora, apresentavam níveis 
significativos de depressão. Relativamente às queixas de insónia, foi observada uma 
prevalência de 54,9% nos indivíduos com SAOS, sendo esta prevalência menor nos 
indivíduos com SAOS significativa (IAH superior a 10 por hora) (Krell & Kapur, 2005). 
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Porém, neste estudo, não foram excluídos os indivíduos com distúrbio psiquiátrico ou 
com dor crónica, factores que levam ao aumento da incidência de insónia (Krell & 
Kapur, 2005). Também Krakow et al. (2001) verificaram uma prevalência de insónia 
(50%), no DRS, bastante superior à do presente estudo. A utilização da “realização de 
medicação psicoactiva” como critério de exclusão levou à rejeição de indivíduos com 
queixas de insónia, da amostra de estudo do presente trabalho, condicionando a 
prevalência de insónia. 
 
4.4.2- Comparação entre as amostras de estudo feminina e masculina 
À semelhança do verificado em estudos anteriores, não se observaram diferenças 
significativas entre as amostras de estudo feminina e masculina, relativamente à 
pontuação média da ESE (13,93 versus 14,13) (Shepertycky et al., 2005). Pelo 
contrário, outros autores verificaram que as mulheres com SAOS referem mais 
frequentemente SDE (Larsson et al., 2003). 
Pensa-se que a SAOS moderada a grave esteja subdiagnosticada em 90% das 
mulheres, devido à não valorização de alguns factores únicos no sexo feminino, que 
pode apresentar uma sintomatologia de SAOS distinta da do sexo masculino 
(Shepertycky et al., 2005; Dzaja et al., 2005; Ambrogetti et al., 1991). No presente 
estudo verificou-se que as mulheres com SAOS apresentavam mais frequentemente 
queixas de todos os sintomas analisados, excepto a SDE, destacando-se as cefaleias 
(60% versus 26,7%), a depressão (20% versus 6,7%) e a insónia (13,3% versus 
6,7%). Estes resultados são bastante semelhantes aos obtidos anteriormente por 
outros autores (Shepertycky et al., 2005; Dzaja et al., 2005; Krakow et al., 2001; Wells 
et al., 2004; Pillar & Lavie, 1998; Greenough et al., 2002). Noutros trabalhos verificou-
se também que as mulheres referiam mais frequentemente queixas de SDE, cansaço, 
cefaleias, depressão e insónia do que os homens (Chervin, 2000; Hossain et al., 2005; 
Krell & Kapur, 2005; Quintana-Gallego et al., 2004). 
No estudo realizado por Shepertycky et al. (2005), as mulheres apresentaram mais 
frequentemente queixas de insónia (17% versus 5%), de depressão (21% versus 7%) 
e de cefaleias matinais (60% versus 49%). No entanto, neste estudo não foram 
excluídos os indivíduos que realizavam terapêutica com psicofármacos (25% mulheres 
versus 8% homens). Segundo Dzaja et al. (2005), as mulheres em geral têm mais 
insónia e as mulheres com SAOS têm mais frequentemente depressão.  
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4.5- Relação entre a Microestrutura do Sono não-REM e a 
Apresentação Clínica (sintomas e sinais) da SAOS 
Na comunidade, as mulheres referem mais queixas de sono do que os homens, no 
entanto, têm uma melhor qualidade do sono, medida polissonograficamente (Dzaja et 
al., 2005). Apesar de não existirem estudos que associem sintomas e/ou sinais da 
apresentação clínica da SAOS aos fusos do sono e/ou aos complexos K, existem 
alguns resultados que os relacionam com parâmetros da macroestrutura ou da 
fragmentação do sono. 
Relativamente à sonolência diurna excessiva, foi realizado um estudo, em 
indivíduos com IAH superior a 15 por hora, no qual se verificou que aqueles com 
TLMS positivo (latência média do sono ≤ a 8 minutos) possuem significativamente 
maior percentagem de tempo de Fase 1 e de SLP e menores percentagens de tempo 
de sono REM, durante o sono nocturno, do que os indivíduos com TLMS negativo 
(Guilleminault et al., 1988). No entanto, é de considerar que também o grupo com 
TLMS positivo apresentava um IDR significativamente superior ao grupo com TLMS 
negativo, o que pode ter influenciado as percentagens de fases do sono. 
Também em indivíduos com SAOS, Martin et al. (1997) não encontrarem correlação 
significativa entre os micro-alertas e a sonolência diurna objectiva (TLMS) ou 
subjectiva (ESE) (Martin et al., 1997). Outros estudos, porém, concluíram que o índice 
de micro-alerta, na SAOS, contribuía significativamente para a sonolência diurna 
excessiva (ESE) (Miliauskas & Sakalauskas, 2003; Stepanski et al., 1984). 
Observou-se uma redução significativa da percentagem de sono REM, em 
indivíduos com SAS que apresentam cefaleias (Greenough et al., 2002; Goder et al., 
2003). Considerando estes resultados, Greenough et al. (2002) sugerem que o sono 
REM está associado ao aparecimento de cefaleias na AOS. Outros autores não 
encontraram relação entre a estrutura do sono e a presença de cefaleias (Neau et al., 
2002; Aldrich & Chauncey, 1990)  
Também estão descritas alterações do sono REM na depressão (Riemann et al., 
1994; Lahmeyer et al., 1983; Emslie et al., 1994). Farina et al. (2003) observaram um 
aumento do cyclic alternating pattern (CAP) em indivíduos com depressão 
relativamente aos controlos, não existindo diferenças significativas ao nível da 
macroestrutura do sono, à semelhança do estudo de Wells et al., (2004). Ainda na 
depressão, foi encontrada uma diminuição da incidência/amplitude das ondas delta, 
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com aumento dos ritmos de EEG de alta frequência (Armitage, 1995). Arriaga & Paiva 
(1990-1991) verificaram uma diminuição de SLP em indivíduos com distímia. 
Na insónia primária também se observaram diferenças significativas da estrutura do 
sono, relativamente aos controlos: aumento do CAP (subtipos A1 e A2), do índice de 
micro-alerta e da percentagem de fase 1; menores percentagens de sono lento 
profundo e de sono REM e; diminuição da eficiência do sono (Terzano et al., 2003; 
Voderholzer et al., 2003). Pelo contrário, Rosa & Bonnet (2000) não observaram 
diferenças significativas entre indivíduos com e sem queixas de insónia, ao nível da 
distribuição das fases do sono e do índice de micro-alerta. 
Relativamente às saturações de oxigénio, Morisson et al. (2001) descrevem que o 
aumento das frequências de EEG lentas durante o sono REM e a vigília, encontrado 
em indivíduos com SAOS, é independente do tempo dispendido com saturações de 
oxigénio inferiores a 90%. 
 
4.5.1- Fusos do Sono  
Através da aplicação do Coeficiente de Correlação de Spearman, não se 
verificaram correlações significativas entre as densidades de fusos do sono, total e em 
fase 2 do segundo período de sono não-REM, e a ESE. Tal como outras medidas 
electroencefalográficas e como as medidas respiratórias, também a densidade de FS 
apresenta uma fraca correlação com a SDE (Dingli et al., 2002; O'Connor et al., 2000; 
Stradling et al., 1999; Bixler et al., 2005; Sauter et al., 2000; Kapur et al., 2005; 
Cheshire et al., 1992). Comparando as densidades de FS, em indivíduos com e sem 
SDE, verificou-se que os que apresentavam ESE superior a 10 tinham menores 
densidade de FS em sono não-REM e em fase 2, do segundo período de sono, mas 
sem diferença estatísticamente significativa. 
Bové et al. (1994) observaram maiores densidades de FS, nos indivíduos com 
Narcolepsia e com Hipersónia, e sugerem que estas possam representar um fraco 
mecanismo de alerta. Pelo contrário, no presente estudo verificaram-se menores 
densidades de FS, na SDE; no entanto, este foi realizado em indivíduos com SAOS 
cuja SDE é causada pela fragmentação do sono, também não compatível com o fraco 
mecanismo de alerta referido por estes autores. O mesmo estudo refere que o facto de 
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algumas benzodiazepinas aumentarem os FS suporta a existência de relação entre os 
FS e a hipersónia (Bové et al., 1994). 
 
Observaram-se densidades de fusos do sono, no segundo período de sono não-
REM, inferiores nos indivíduos com SAOS moderada que apresentavam cansaço, 
cefaleias, depressão e insónia. Quando se analisaram as densidades de fusos do 
sono, em fase 2, do segundo período de sono não-REM, também se observaram 
valores inferiores nos indivíduos com SAOS moderada que apresentavam cefaleias, 
depressão e insónia, mas superiores naqueles com queixas de cansaço. Não se 
obtiveram diferenças estatisticamente significativas ao nível de ambas as densidades 
de fusos do sono entre os indivíduos da amostra de estudo com e sem SDE, cansaço, 
cefaleias, depressão ou insónia. 
Foram realizados alguns estudos que analisaram os fusos do sono no cansaço, 
depressão e insónia, mas não em indivíduos com SAOS. Não são conhecidos estudos 
que tenham relacionado os FS com as cefaleias. No entanto, a maioria dos trabalhos 
que analisaram parâmetros polissonográficos, em indivíduos com e sem cefaleias, não 
encontaram diferenças significativas, tal como o presente trabalho. 
Num estudo, que comparou as frequências de banda de EEG em indivíduos com e 
sem cansaço, verificou-se uma diminuição significativa da banda sigma nos indivíduos 
com cansaço, relativamente aos controlos (Guilleminault et al., 2006). No presente 
estudo, os resultados obtidos, em sono não-REM e em fase 2, foram contraditórios e 
sem significado estatístico. 
Ferrarelli et al. (2007) não encontraram diferença significativa ao nível da densidade 
de FS, entre indivíduos com e sem depressão, tal como neste estudo. No entanto, 
Lopez et al. (2010) observaram diminuição significativa da densidade de FS, em 
jovens com depressão.  
A maioria dos estudos observaram menores densidades de FS/actividade sigma, na 
insónia (Besset et al.,1998; Bastien et al., 2003; Blanco et al., 2006; Bastien et al., 
1999). Bastien et al. (2003) verificaram que a actividade sigma aumenta, nos 
indivíduos com insónia que realizavam benzodiazepinas, relativamente aos sem 
terapêutica. Estes resultados apoiam as funções de protecção do sono da actividade 
externa e de continidade do sono, que se encontram descritas para a actividade sigma 
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e para as benzodiazepinas, respectivamente (Bastien et al., 2003). Num estudo mais 
recente, Bastien et al. (2009) observaram maiores densidades de FS na insónia, sem 
diferença estatística.  
Outro dos sintomas característicos da SAOS, no entanto, não incluído neste estudo, 
é a perda de memória (Pochat et al., 1993). Está bem documentado o papel dos fusos 
do sono na consolidação da memória, alguns autores verificaram existir um aumento 
da densidade de fusos do sono após a aprendizagem (Schmidt et al., 2006; Gais et al., 
2002; Rauchs et al., 2008). A diminuição da densidade de FS observada na SAOS, 
neste trabalho, poderá contribuir para as perdas de memória verificadas nos indivíduos 
com este distúrbio do sono. 
 
Posteriormente, verificaram-se correlações positivas não significativas entre as 
densidades de fusos do sono, total e em fase 2, e os índices de micro-alerta, total e no 
segundo período de sono não-REM.  
Não são conhecidos trabalhos que relacionem os FS com os índices de micro-
alerta. No entanto, considerando que, neste estudo, se verificaram menores 
densidades de FS na SAOS, na qual a fragmentação do sono é uma das principais 
características, eram esperadas correlações negativas entre estas variáveis.  
 
Relativamente à saturação de oxigénio mínima, foram verificadas correlações 
positivas não significativas com as densidades de FS, total e em fase 2. Pelo contrário, 
observaram-se correlações negativas, mas significativas, entre a percentagem do TR 
com saturações de oxigénio inferiores a 90% e as densidades de FS, total em fase 2 
(valores p de 0,006 e 0,034, respectivamente). Estes resultados demonstram uma 
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4.5.2- Complexos K  
Após aplicação do Coeficiente de Correlação de Spearman, não se verificaram 
correlações significativas entre as densidades de complexos K, total e em fase 2, do 
segundo período de sono não-REM, e a ESE.  
Na amostra com SAOS moderada, observaram-se densidades de complexos K, no 
segundo período de sono não-REM, inferiores nos indivíduos que apresentavam SDE 
e  depressão; e superiores nos que referiram cansaço, cefaleias e insónia. Quando se 
analisaram as densidades de complexos K em fase 2, do segundo período de sono 
não-REM, também se observaram valores inferiores nos indivíduos com SDE e 
depressão, e superiores nos indivíduos com queixas de cansaço, de cefaleias e de 
insónia.  
Verificaram-se diferenças estatisticamente significativas ao nível da densidade de 
CK, em fase 2, entre os indivíduos com e sem cefaleias (valor p de 0,046) e da 
densidade de CK total, entre os indivíduos com e sem depressão (valor p de 0,044). 
Como referido, os indivíduos com SDE apresentaram menores densidades de CK, 
total e em fase 2, nos segundos períodos de sono não-REM. Estes resultados não 
apoiam a hipótese dos CK serem uma resposta de despertar pois, estando descrito 
que o índice de micro-alerta contribui para a SDE, seria de esperar um aumento dos 
CK com a SDE (Miliauskas & Sakalauskas, 2003; Stepanski et al., 1984). 
Guilleminault et al. (2006) verificaram um aumento significativo da banda delta 1 
(delta lento), na qual se incluem os CK, nos indivíduos com cansaço relativamente aos 
controlos, o que está de acordo com os resulados obtidos neste trabalho. 
Nas enxaquecas, foi observada uma menor frequência de CAP em não-REM, com 
menor número de fases A1 (surtos de EEG com elevada amplitude e menor 
frequência, como os surtos de CK) do que nos controlos (Della Marca et al., 2006). As 
observações deste estudo diferem das do presente trabalho, no qual se verificaram 
maiores densidades de CK, nos indivíduos com SAOS e queixas de cefaleias, com 
diferença estatisticamente significativa em fase 2. 
Os resultados deste estudo revelaram uma menor densidade de CK em sono não-
REM, com diferença estatisticamente significativa, nos indivíduos com SAOS e 
queixas de depressão, o que está de acordo com a diminuição da incidência de ondas 
delta verificada no estudo de Armitage (1995), apoiando a hipótese dos CK terem um 
Microestrutura do Sono não-REM na SAOS de grau moderado: 




  100 
 
papel na manutenção do sono. À semelhança dos resultados obtidos no presente 
trabalho, Paiva et al. (1993) observaram menores densidades de CK na distimia.  
Em alguns estudos, foram encontradas menores densidades de CK em indivíduos 
com insónia, o que não se verificou no presente trabalho, nos indivíduos com SAOS 
que referiram insónia (Wauquier et al., 1995; Blanco et al., 2006). 
 
No presente estudo, verificou-se a existência de correlações positivas, não 
significativas, entre a densidade de complexos K e os índices de micro-alerta, total e 
em sono não-REM. Após análise da densidade de CK, em fase 2, observaram-se 
também correlações positivas com os índices de micro-alerta, apresentando o IMA 
total correlação significativa (valor p de 0,047). 
Sforza et al. (2004) realizaram um estudo, no qual se verificou uma diminuição não 
significativa dos surtos de delta e de CK após privação de sono, associada a uma 
acentuada redução do índice de micro-alerta. À semelhança do presente estudo, estes 
autores obtiveram correlações positivas entre as variáveis CK e o índice de micro-
alerta. Segundo estes autores, os complexos K, assim como as ondas delta, podem 
partilhar algumas das propriedades funcionais, no processo de activação, dos micro-
alertas convencionais, mas colocam a possibilidade da existência de dois sistemas 
neuronais distintos, no processo de despertar (Sforza et al., 2004). 
 
Após cuidada pesquisa, não foram encontrados estudos que relacionem os CK com 
as saturações de oxigénio. No presente trabalho, observaram-se correlações positivas, 
não significativas, entre a saturação de oxigénio mínima e as densidade de CK, total e 
em fase 2. Relativamente à percentagem do TR com saturações de oxigénio inferiores 
a 90%, foram verificadas correlações negativas, estatisticamente significativas, com as 
densidades de CK, total e em fase 2 (valores p de 0,009 e 0,015, respectivamente). À 
semelhança dos FS, estes resultados demonstram uma associação das baixas 
saturações de oxigénio com menores densidades de complexos K. 
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4.6- Limitações do Estudo 
A maioria das limitações deste estudo está relacionada com a sua metodologia e 
com o facto de não ser um estudo prospectivo. Sendo um estudo transversal, houve a 
necessidade de se consultarem os processos clínicos dos indivíduos com SAOS, para 
obter a informação clínica pretendida. O ideal seria a utilização de questionários, que 
permitem a uniformização das perguntas para todos os indivíduos. Para a avaliação 
dos sintomas da SAOS, deveriam ter sido utilizados questionários validados e 
específicos para cada um dos sintomas. Pelo facto de, por vezes, não ser discriminado 
no processo dos doentes qual o tipo de cefaleia por eles referido, foi incluído no 
sintoma “cefaleias” qualquer tipo de cefaleia e não apenas as cefaleias matinais, 
características da SAOS. Alguns estudos realizados anteriormente e referidos neste 
trabalho também não discriminam o tipo de cefaleias. Para além dos sintomas 
incluídos neste estudo, seria de interesse incluir também a disfunção cognitiva e as 
perdas de memória, pois está descrita a existência de relação entre os fusos do sono 
e a consolidação da memória (Schmidt et al., 2006; Gais et al., 2002; Rauchs et al., 
2008). 
A reduzida dimensão das amostras, principalmente da amostra de estudo, poderá 
ter condicionado a não obtenção de resultados significativos nalguns casos. Com uma 
amostra de estudo mais numerosa, provavelmente não existiria um número tão 
reduzido de indivíduos a referir depressão e insónia, o que permitiria uma melhor 
correlação da microestrutura do sono com os sintomas da SAOS (cansaço, cefaleias, 
depressão e insónia), com resultados mais expressivos. Uma amostra de estudo de 
maior dimensão possibilitaria também a correlação da microestrutura do sono com a 
apresentação clínica da SAOS entre sexos, de modo a verificar se as diferenças de 
sintomatologia estão relacionadas com alterações na microestrutura do sono.  
A exclusão de indivíduos que efectuavam medicação psico-activa influenciou a 
prevalência de depressão e de insónia na amostra de estudo. No entanto, estando 
descritas alterações na microestrutura do sono provocadas por estes fármacos, a sua 
inclusão seria mais prejudicial aos resultados deste estudo. 
Todos os indivíduos deveriam ter realizado uma noite de adaptação ao laboratório, 
embora se encontre descrito que os fusos do sono e os complexos K não são 
afectados por este factor. Apesar disso, um dos critérios de selecção foi “ser a primeira 
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polissonografia realizada em ambiente laboratorial”, de modo a que todas as 
polissonografias analisadas fossem realizadas nas mesmas condições. 
Para comparação da microestrutura do sono, entre sexos, as amostras feminina e 
masculina não deveriam apresentar diferenças significativas, ao nível dos valores de 
IAH e de IDO. Isto, de modo a permitir determinar se existem realmente diferenças ao 
nível da microestrutura do sono não-REM, entre sexos, ou se estas são consequência 
das diferenças observadas nos IAH e IDO. 
Por fim, a marcação de fusos do sono e de complexos K durante toda a noite, e não 
apenas no segundo período de sono não-REM, poderia acrescentar novos dados ao 
presente estudo.  
As limitações referidas anteriormente deverão ser consideradas aquando da 
realização de futuros estudos sobre esta temática, para que se possam obter 
resultados mais significativos e expressivos e, quem sabe, se encontre explicação 
para a grande diversidade na sintomatologia da SAOS, principalmente entre sexos.  
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4.7- Considerações Finais 
À semelhança de estudos realizados anteriormente, foram encontradas menores 
densidades de fusos do sono nos indivíduos com SAOS de grau moderado do que na 
amostra controlo, embora sem diferença estatisticamente significativa (Himanen et al., 
2003; Ondze et al., 2003). Estes resultados apoiam as evidências gerais, que sugerem 
que os fusos do sono desempenham um papel na manutenção do sono, protegendo a 
sua continuidade, através da inibição do despertar (Naitoh et al., 1982; Besset et al., 
1998; Crowley et al., 2004). Devido à fragmentação do sono, característica da SAOS, 
que compromete a continuidade do sono, era já esperado que se verificasse uma 
diminuição da quantidade de FS. 
 
Relativamente aos complexos K, verificou-se que a sua densidade era menor nos 
indivíduos com SAOS de grau moderado, com diferença estatisticamente significativa 
(valores p de 0,006 e de 0,038), tal como no estudo realizado por Wauquier et al. 
(1995).  
Os surtos de CK podem ser considerados micro-alertas subcorticais. No entanto, 
debate-se ainda se estes representam um processo de despertar parcial, deixando o 
sistema nervoso central mais susceptível ao despertar, ou um processo de 
manutenção do sono, inibindo o despertar e prevenindo a fragmentação do sono  
(Sforza et al., 2004). A favor da primeira hipótese estão os estudos que demonstraram 
um aumento da frequência cardíaca e respiratória, assim como da actividade 
muscular, acompanhada de surtos de delta e de CK, em resposta aos estímulos de 
despertar. Sforza et al. (2004) analisaram o efeito da privação de sono nos 
despertares (micro-alertas, fases de activação transitória, surtos de delta e surtos de 
complexos K), verificando diminuição estatisticamente significativa dos micro-alertas e 
diminuição não significativa dos surtos de delta e de CK. Segundo os autores, estes 
resultados não apoiam nenhuma das hipóteses referidas anteriormente. No entanto, 
os achados apoiam indirectamente a ideia de que os eventos lentos de EEG e os 
micro-alertas convencionais partilham algumas propriedades funcionais no processo 
de activação, mas sugerem a possível existência de processos de activação distintos 
entre os complexos K/ondas delta e os micro-alertas (Sforza et al., 2004).  
Também Nicholas et al. (2002) realizaram um estudo que suporta a hipótese dos 
CK reflectirem uma resposta de manutenção do sono, e não uma resposta de micro-
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alerta. Estes autores observaram uma maior incidência de CK com diminuição da 
actividade alfa, relacionada com os estímulos auditivos, numa  noite de recuperação, 
após fragmentação do sono. 
 
A redução da quantidade de fusos do sono e de complexos K, com a idade, sugere 
a existência duma alteração dos mecanismos regulatórios talamo-corticais, 
relacionada com a idade, podendo estes elementos electroencefalográficos constituir 
bons marcadores biológicos de alterações que ocorrem no sistema nervoso com o 
avançar da idade (Halász, 2005; Nicholas et al., 2006; Crowley et al., 2002; Principe & 
Smith, 1982; Nicolas et al., 2001). Tendo-se observado uma diminuição dos FS e dos 
CK nos trabalhos que analisaram a sua densidade na SAOS, estes elementos poderão 
também ser bons marcadores da deterioração da qualidade do sono neste distúrbio. 
No entanto, são necessários mais estudos para confirmar esta hipótese, pois no 
presente trabalho apenas se observou uma correlação significativa entre os CK, em 
fase 2 e o índice de micro-alerta (valor p de 0,047), um dos principais marcadores da 
qualidade do sono. 
 
Steriade et al. (1993) propuseram a mesma origem para os três ritmos do sono 
major: lento (inferior a 1 Hz, como os CK), delta e das oscilações dos fusos; pelo 
envolvimento das células talâmicas. A redução dos FS com a idade, à semelhança do 
SLP, apoia a hipótese dos FS integrarem os mecanismos de promoção do sono 
(Nicolas et al., 2001; Ondze et al., 2003; Landolt et al., 1996; Ehlers & Kupfer, 1989).  
À semelhança do presente trabalho, o estudo de Crowley et al. (2004) também não 
apoia a hipótese dum modelo antagonista, no qual os fusos do sono reflectem um 
micro-estado inibitório e os complexos K um micro-estado excitatório. Estes autores 
verificaram que a presença dum FS, no momento do estímulo auditivo, não inibia a 
indução de CK (Crowley et al., 2004). 
O facto de se ter verificado uma diminuição da densidade de complexos K, nos 
indivíduos com SAOS moderada, tal como de fusos do sono e da percentagem de 
sono lento profundo, sugere que os CK desempenhem também um papel na 
manutenção do sono. A maioria dos estudos, envolvendo condições homeostáticas, 
suporta a ligação entre os complexos K e a actividade delta (Halász, 2005). 
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Roehrs et al. (2006) sugerem a existência de diferenças na homeostase do sono, 
entre sexos, apoiados na presença de diferenças ao nível da eficiência do sono, das 
percentagens de fases do sono e das latências do sono, mesmo após correcção pela 
prevalência de DRS. Esta hipótese é também apoiada pelo presente estudo, no qual 
se verificaram maiores densidades de FS e de CK no sexo feminino, com diferença 
estatística ao nível dos FS em fase 2 (valor p = 0,039), elementos que possivelmente 
têm uma função de manutenção do sono. Foi descrita anteriormente, em vários 
estudos, uma melhor qualidade do sono nas mulheres, ao nível da macroestrutura do 
sono (maior eficiência do sono, menor percentagem de fase 1 e maior percentagem de 
SLP), o que está de acordo com as diferenças verificadas neste estudo, ao nível da 
microestrutura do sono não-REM, entre sexos (Dzaja et al., 2005; Roehrs et al., 2006; 
Goel et al., 2005).  
No entanto, não podem ser ignoradas as diferenças existentes, entre as amostras 
feminina e masculina, ao nível do IAH e do IDO (inferiores nas mulheres), e o facto de 
se ter verificado uma correlação negativa significativa entre a densidade de FS total e 
o IDO em sono não-REM (valor p = 0,013), o que também pode explicar os resultados 
obtidos. 
 
Não são conhecidos estudos que tenham relacionado a microestrutura do sono 
não-REM (fusos do sono e complexos K) com a apresentação clínica da SAOS. À 
semelhança doutros parâmetros electroencefalográficos e dos parâmetros 
respiratórios, também as densidades de FS e de CK apresentam uma fraca correlação 
com a SDE (Dingli et al., 2002; O'Connor et al., 2000; Stradling et al., 1999; Bixler et 
al., 2005; Sauter et al., 2000; Kapur et al., 2005; Cheshire et al., 1992). No entanto, 
verificou-se que os indivíduos com SDE significativa (ESE superior a 10) apresentam 
menores densidades de FS e de CK, embora sem diferença estatisticamente 
significativa. Estes resultados não apoiam a hipótese dos CK serem uma resposta de 
micro-alerta pois, estando descrito que o índice de micro-alerta contribui para a SDE, 
seria de esperar um aumento dos CK com a SDE (Miliauskas & Sakalauskas, 2003; 
Stepanski et al., 1984). 
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Relativamente à densidade de FS nos outros sintomas da SAOS (cansaço, 
cefaleias, depressão e insónia), os resultados também não foram estatisticamente 
significativos e, tal como na SDE, os indivíduos que referiram queixas apresentaram 
menores densidades de FS. Estudos não realizados em indivíduos com SAOS, 
também encontraram menores densidades de FS associadas a cansaço, a depressão 
e a insónia (Guilleminault et al., 2006; Lopez et al., 2010; Besset et al., 1998; Bastien 
et al., 2003; Blanco et al., 2006; Bastien et al., 1999). 
Quanto aos CK, os resultados não foram tão lineares. Verificaram-se maiores 
densidades de CK nos indivíduos com queixas de cansaço, cefaleias e insónia, mas 
menores naqueles com queixas de depressão. No entanto, as diferenças foram 
estatisticamente significativas para a densidade de CK, em fase 2, entre os indivíduos 
com e sem cefaleias (valor p = 0,046) e para a densidade de CK, em sono não-REM, 
entre os indivíduos com e sem depressão (valor p = 0,044). Foram encontrados 
estudos que analisaram os CK nestes sintomas, mas em indivíduos sem SAOS. 
Relativamente ao cansaço, às cefaleias e à insónia, outros autores observaram 
menores densidades de CK, ao contrário dos resultados obtidos neste trabalho 
(Guilleminault et al., 2006; Della Marca et al., 2006; Wauquier et al., 1995; Blanco et 
al., 2006). Paiva et al. (1993) verificaram menores densidades de CK na distímia. 
 
Apesar de não se conhecerem trabalhos que relacionem os FS com os índices de 
micro-alerta, eram esperadas correlações negativas e mais fortes entre estas 
variáveis, pelo facto de se observarem menores densidades de FS na SAOS, na qual 
a fragmentação do sono é uma das principais alterações da estrutura do sono. Pelo 
contrário, obtiveram-se correlações fracas positivas.  
Também entre a densidade de CK e os índices de micro-alerta se verificaram 
correlações positivas, mas significativa entre a densidade de CK, em fase 2, e o IMA 
total (valor p = 0,047). Estes achados estão de acordo com o sugerido por Sforza et al. 
(2004), que colocaram a hipótese dos CK partilharem algumas das propriedades 
funcionais dos micro-alertas convencionais, referindo a possibilidade de existirem dois 
sistemas neuronais distintos, no processo de despertar. 
Relativamente às saturações de oxigénio, foram observadas correlações negativas 
significativas entre a percentagem do TR com saturações de oxigénio inferiores a 90% 
e as densidades, total e em fase 2, de fusos do sono (valor p = 0,006 e 0,034, 
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respectivamente) e de complexos K (valor p = 0,009 e 0,015, respectivamente). Nas 
correlações com a saturação de oxigénio mínima, verificou-se uma associação, 
embora fraca, das baixas saturações de oxigénio com menores densidades de FS e 
de CK, demonstrando mais uma vez que estes elementos electroencefalográficos não 
são antagónicos. 
 
Concluindo, observaram-se neste estudo menores densidades de fusos do sono e 
de complexos K nos indivíduos com SAOS de grau moderado, relativamente aos 
controlos. Além disso, verificou-se que dentro dos indivíduos com SAOS, os que 
tinham SDE significativa, queixas de depressão e menores saturações de oxigénio 
apresentavam menores densidades, tanto de FS como de CK, que os restantes. Os 
resultados foram mais consistentes ao nível dos FS, pois os indivíduos que referiram 
queixas de cansaço, cefaleias, depressão e insónia possuíam menores densidades de 
FS, reforçando a hipótese da sua presença ser um indicador duma melhor qualidade 
do sono. Na análise da densidade de CK por sintoma, os resultados foram 
divergentes. 
De futuro, serão necessários mais e melhores estudos para uma verdadeira 
compreensão da função dos elementos electroencefalográficos do sono, 
principalmente dos complexos K, e das relações existentes entre a microestrutura do 
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